Rodilla: indicaciones, protocolo de estudio, 
anatomía normal y variantes anatómicas 


M. Vallejo Márquez, P. Román García y P. Gómez-Millán 


OBJETIVOS DE APRENDIZAJE 
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e Conocer los planos y secuencias de resonancia magnética (RM) más útiles para valorar las distintas estructuras de la 
rodilla. Se proponen distintos protocolos según el estudio de cada patología. 


e Aproximarse a la técnica de RM de rodilla desde un enfoque práctico. 


e Aprender la anatomía normal y variantes anatómicas de la normalidad de la rodilla en RM. Se propone un enfoque orga- 
nizado por compartimentos: anterior, lateral, medial y posterior. 


e Familiarizarse con las imágenes que más frecuentemente conducen a error en RM de rodilla (pifalls). 


e Conocer las medidas normales más utilizadas en secuencias convencionales y avanzadas de RM. 


INTRODUCCIÓN 


La rodilla está formada por dos articulaciones: femoropatelar 
y femorotibial, rodeadas ambas por una cápsula articular y 
varios ligamentos que aportan estabilidad. 

La articulación femorotibial es una articulación sino- 
vial de amplia movilidad (diartrosis), tipo bicondílea, entre 
ambos cóndilos femorales y el platillo tibial. La femoro- 
patelar es un tipo de articulación en bisagra (troclear) que 
permite movimientos en un único eje. 

Ambas articulaciones son las responsables de los movi- 
mientos de flexo-extensión de la rodilla, además de ciertos 
movimientos de rotación interna y externa cuando la rodilla 
está flexionada. 

Existen numerosas entidades patológicas (traumática, 
inflamatoria y tumoral) que afectan a la rodilla, motivo por 
el cual es una de las articulaciones más estudiadas mediante 
RM en las unidades de musculoesquelético de los servicios 
de radiología. 

Conocer adecuadamente la anatomía normal de la rodilla 
en RM es el primer paso antes de comenzar el estudio de las 
distintas patologías. 

Existen otras pruebas de imagen para el estudio de esta 
articulación como la radiografía simple (Rx), la tomografía 
computarizada (TC) y la ecografía. 


Es recomendable valorar las radiografías simples 
anteroposterior [AP] y lateral (L] de la rodilla antes 
de enfrentarse a una RM, ya que permiten evaluar 
adecuadamente las estructuras óseas, así como las 
calcificaciones intraarticulares y periarticulares. 


e. 
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La TC tiene un papel fundamental en las fracturas de 
rodilla, sobre todo en las intraarticulares de la meseta tibial, 
gracias a la capacidad de reconstrucción multiplanar y volu- 
métrica de esta técnica que ayuda al traumatólogo a entender 
mejor el trazo de fractura de cara a la intervención quirúrgica. 
Estas ventajas sólo son superadas por una pieza tridimensio- 
nal (3D) impresa a partir de las imágenes de TC, modelo 
tangible sobre el cual se planifica la cirugía (Fig. 23-1). 

La ecografía de rodilla es de elección en la valoración de 
los tendones del cuádriceps y rotuliano, ligamentos colate- 
rales y quiste de Baker, y aunque es posible ver la periferia 
de los meniscos, es incapaz de valorar más en profundidad. 

Para la evaluación de las estructuras intraarticulares es de 
elección la RM. 


INDICACIONES Y TÉCNICA DE RESONANCIA 
MAGNÉTICA DE RODILLA 


Indicaciones de resonancia magnética de rodilla 


Las indicaciones más habituales para realizar una RM de 
rodilla se muestran en la tabla 23-1. 


Consideraciones técnicas 


El estudio de RM de rodilla se realiza con el paciente en 
decúbito supino, con los pies dirigidos al gantry y la rodilla 
flexionada 15°. Se utiliza una antena de volumen o cuadra- 
tura, rígida, multicanal, que envuelve la articulación comple- 
tamente, quedando ésta en el isocentro del imán (Fig. 23-2), 
lo que permite una buena relación señal/ruido y una ade- 
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Figura 23-1. Pieza 3D de tibia y peroné proximales de paciente con fractura intraarticular de la meseta tibial lateral con depresión (tipo II de 
Schatzker), impresa a partir del estudio de tomografía computarizada. Se realiza planificación quirúrgica sobre la pieza 3D utilizando distintas 


placas de osteosíntesis que se adaptan a la superficie ósea tibial. 


cuada homogeneización del campo magnético, en tiempos 
cada vez menores. 

El estudio se centra en la rótula. Ante una lesión palpable, 
se coloca una pastilla de vitamina A sobre la piel y se centra 
el estudio en la zona marcada. 

En líneas generales, el estudio de RM de rodilla debe 
incluir secuencias en los tres planos del espacio (axial, sagi- 


Tabla 23-1. Indicaciones de RM de rodilla 


Lesiones meniscales 


Lesiones de ligamentos: cruzados, colaterales, retináculos 


Lesiones del aparato extensor: tendón del cuádriceps, rótula y 
tendón rotuliano 


Lesiones del cartílago hialino y osteocondrales 


Cuerpos libres intraarticulares 


Patología sinovial: sinovitis, plicas, bursitis, quiste poplíteo 


Médula ósea: necrosis avascular, edema óseo y fracturas de estrés 


Lesiones de tendones y músculos 


Neoplasias 


Infecciones 


Anomalías congénitas y del desarrollo 


Anomalías vasculares 


Neuropatías: atrapamiento 


Fracturas 
e Artritis 


tal y coronal), el espesor de corte debe ser igual o inferior a 
3 mm, el field of view (FOV) de unos 16 cm y la matriz de 
320 x 320. 

Una vez obtenidos los localizadores en los tres planos del 
espacio, se programan las secuencias. Una propuesta de rea- 
lización del estudio se expone en la tabla 23-2. 


Qué secuencias elijo y en qué orden 


En el diseño de los protocolos de RM de rodilla (patología 
traumática, inflamatoria, tumoral) se han de combinar las 
ventajas de cada una de las secuencias con el plano de adqui- 
sición de las imágenes (Tabla 23-3). 

Un posible protocolo RM básico de rodilla podría ser 
el siguiente: axial, coronal y sagital DP con supresión de la 
grasa, sagital T2 SE y coronal T1 SE. Algunos autores pro- 
ponen sustituir las tres primeras secuencias por una secuencia 
3D DP con supresión de la grasa al poder realizar recons- 
trucciones multiplanares a partir de una única adquisición 
de imágenes, al igual que en la TC. Como inconveniente, 
la presencia de artefactos de movimiento en las imágenes 
adquiridas se reproducirán en las imágenes reformateadas 
posteriormente. Esta secuencia es especialmente útil en la 
evaluación de la rotura del ligamento cruzado anterior (LCA) 
(Fig. 23-3). 

Los meniscos se suelen estudiar en las secuencias sagital y 
coronal densidad protónica (DP) con supresión de la grasa 
(SPAIR), si bien las roturas de la raíz meniscal o menisco- 


Figura 23-2. Colocación de paciente para la realización de una RM de rodilla derecha. Paciente en decúbito supino, con pies dirigidos hacia el 
gantry del imán y rodilla flexionada 15%. Se usa una bobina de cuadratura multicanal que envuelve completamente la articulación. 
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capsulares suelen valorarse mejor en la secuencia sagital T2 
fast spin echo (FSE). 

El edema óseo se valora adecuadamente en la secuencias 
T2 o DP con supresión de la grasa o secuencias short tau 
inversion recovery (STIR). 

La principal indicación de artrorresonancia magnética de 
rodilla, es decir RM tras la inyección directa de dilución 


de gadolinio en el espacio articular, es la evaluación de la 
rerrotura de meniscos operados. 

La RM es también la técnica de elección en la detección, 
caracterización, estadificación y seguimiento de la patología 
tumoral musculoesquelética. Dentro de las secuencias con- 
vencionales realizadas inicialmente es importante incluir la 
secuencia T1 FSE para el estudio de los tumores óseos y la 


Tabla 23-2. Propuesta de realización de estudio de RM de rodilla 


19 Se comienza Programar la secuencia axial Se debe incluir desde el tercio distal 
con la secuencia sobre el localizador coronal, del fémur hasta el tercio proximal de 
axial centrando el estudio en rótula la tibia. 

o en la línea articular Es importante incluir 
femorotibial la porción más distal 
de los vientres musculares del 
cuádriceps y la tuberosidad tibial 
anterior, respectivamente 


2° Se sigue Programar sobre el localizador Se debe incluir desde la línea que 
con la secuencia axial o sobre la secuencia axial delimita el borde posterior de ambos 
coronal que se ha obtenido anterior- cóndilos, hasta el margen anterior de 


mente. la rótula 
Centrar en articulación 
(espacio intercondíleo) 


3° Se termina Programar sobre el localizador Perpendicular al plano coronal 
con la secuencia axial o sobre la secuencia axial anteriormente programado, se sigue 
sagital que se ha obtenido al principio. el borde interno del cóndilo femoral 
Centrar en articulación externo, incluyendo ambos cóndilos 
(espacio intercondíleo) femorales 


Tabla 23-3. Elección de las secuencias más útiles para la valoración de distintas estructuras anatómicas 


y patológicas de la rodilla 


Patología 


Roturas meniscales 
Roturas de la raíz meniscal o meniscocapsular 


Ligamento cruzado anterior 
e Contusiones óseas pivot-shift 
e Roturas bandas anteromedial o posterolateral 


Ligamento cruzado posterior 
Cambios posmeniscectomía 


Tumores 


Prótesis de rodilla 

Cartílago hialino 

Nervio periférico 

Sinovitis/infección 

e Sinovitis villonodular pigmentada (SVP) 


Osteomielitis 


Secuencia de elección 


DP o TE CORTO 
Secuencias T2 FSE 


Sagital y axial T2 FSE 
e T2 con supresión de la grasa o STIR 
e Sagital oblicua T2 siguiendo orientación de fibras en sagital o secuencias 3D 


T1 o DP sin supresión de la grasa 
Artrografía-RM: T1 supresión grasa con dilución de gadolinio intraarticular: 30 mL 


Secuencias básicas: T1 SE, STIR, T2 fat sat 

e Tumores óseos: importante secuencia T1 

e Tumores de partes blandas: mejor delimitación con STIR o T2 fat sat 
Avanzadas: Dixon, difusión, perfusión, espectroscopia 


Secuencias de reducción de artefacto metálico [MARS] 
0,3 mm + T2 mapping, dGEMRIC, T1p mapping y difusión 
Neurografía-RM 


T1 supresión grasa sin y con civ 
e T2 GRE (susceptibilidad magnética por depósito de hemosiderina] 


MIE 
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secuencia potenciada en T2 para el estudio de las lesiones 
de partes blandas. A las secuencias morfológicas se añaden 
las secuencias de difusión y perfusión, las cuales aportan 
información útil para: 


e Caracterizar la lesión, gracias a su capacidad para dife- 
renciar los diferentes tejidos que la forman (fibrosis, par- 
tes sólidas y quísticas), lo cual es importante de cara a la 
biopsia. 

e Seguimiento de tumores tratados con quimioterapia y 
radioterapia, de forma cualitativa y cuantitativa (biomar- 
cadores). 


La secuencia de difusión valora el grado de libertad de 
movimiento del agua en el espacio extracelular de dos for- 
mas, cualitativa y cuantitativa: 


e De forma cualitativa mediante la observación de la inten- 
sidad de la señal o mediante la valoración de un mapa 
paramétrico de color. 

e De forma cuantitaiva, en mm?/s, mediante la colocación 
de un ROI en el área de interés. 

Así, en un tejido normal, el agua se mueve libremente, 
es decir, no hay restricción al movimiento del agua y no se 
verá un aumento de la señal en esta secuencia. En un tejido 


hipercelular, como el correspondiente al de un tumor, el 
agua no se mueve libremente, es decir, hay restricción al 
movimiento del agua y, en consecuencia, se ve un aumento 
de la señal en la secuencia de difusión y baja señal en el mapa 
ADC ( ). 

La perfusión-RM es un estudio dinámico con gadoli- 
nio, el contraste intravenoso (CIV) usado en RM, basado en 
secuencias T1 eco de gradiente (EG) muy rápidas, repetidas 
muchas veces tras administrar un bolo de CIV, consiguiendo 
de este modo una buena resolución temporal. Este estudio 
nos permite analizar el paso de contraste en los tejidos desde 
la inyección intravenosa del bolo hasta su lavado, a través de 
la creación de mapas paramétricos de color en los cuales se 
analiza el tipo de curva de realce de CIV ( ) compara- 
tivamente con la arteria y con otras zonas anatómicas incluidas 
en la misma imagen. También nos permite analizar una serie 
de parámetros cuantitativos y semicuantitativos como la cons- 
tante de transferencia (Ktrans) o la intensidad de señal relativa. 

Las secuencias T1 con supresión de la grasa, sin y con 
contraste intravenoso, permiten valorar la sinovitis y osteo- 
mielitis. 

La secuencia T2 eco de gradiente es de elección en la 
sinovitis villonodular pigmentada, debido al artefacto de sus- 
ceptibilidad magnética que generan los depósitos de hemo- 
siderina propios de esta patología. 


Secuencia 3D DP SPAIR de paciente con rotura de espesor completo de la banda anteromedial del ligamento cruzado anterior en 
su inserción proximal (imágenes D, E y F) con artefacto de aliasing en la secuencia axial, en la que se adquieren las imágenes [A], el cual se re- 
produce en las reconstrucciones multiplanares sagital (B) y coronal (C) marcado con las líneas curvas de puntos amarilla y roja (A, B, C). 
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Las secuencias potenciadas en T2 o DP ofrecen un buen 
contraste entre el cartílago hialino, que muestra baja señal, 
y el líquido articular que muestra alta señal; este contraste 
es mayor si se suprime la grasa ( ). 

La secuencia T2-mapping es un método cuantitativo que 
mide el tiempo de relajación T2 de los tejidos, en milisegun- 


T2 SPAIR 


dos. La desorganización de la matriz de colágeno del cartílago 
hialino, propia de los procesos degenerativos, implica un 
mayor contenido de protones de agua (H,O), que se traduce 
en un aumento de los valores de relajación T2. Esta secuencia 
permite representar en un mapa de color los valores T2 de 
los tejidos estudiados. Para realizar mediciones se coloca un 


mapaADC 


Paciente de 18 años con ostesarcoma parostal dependiente del margen posterior del cóndilo femoral externo, confirmado histo- 


en el mapa ADC (D) debido a hipercelularidad [flechas amarillas]. 


ógicamente, que presenta en la porción más anterior de la lesión una zona de restricción a la difusión en secuencia b 1000 (C) con baja señal 


Tipo | Tipo Il 


KILI IL 


Tipo IV Tipo V 


Condromalacia grado 3 


Tipos de curva que representan el paso de contraste en los tejidos desde la inyección intravenosa del bolo de gadolinio hasta su 
avado en los estudios de perfusión de RM. Cortesía de Dr. Morales Pérez. Servicio de Radiología. HU Virgen del Rocío. 


T2 SPAIR T2-mapping 


Valores T2 


Condromalacia grado 1 


Evaluación del cartílago hialino patelar en secuencias T2 SPAIR en dos pacientes (A y B). En el primero se observan signos de con- 
dromalacia rotuliana grado 3. En el segundo, signos de condromalacia rotuliana grado 1 en la faceta lateral de la rótula. La secuencia T2-map- 
ping permite cuantificar el tiempo de relajación T2 de la zona de condromalacia (C). 
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ROI en la zona de interés. La secuencia T2 mapping para 
el estudio del cartílago hialino es ampliamente usada en la 
articulación femoropatelar de la rodilla ( i 

La secuencia de difusión también es útil para detectar 
edema muscular en fases muy incipientes, incluso antes 
que otras secuencias como T2 SPAIR o STIR, pudiéndose 
emplear para el diagnóstico y seguimiento de miopatías y 
síndromes denervativos en fase aguda. 


Artefactos técnicos más frecuentes en resonancia 
magnética de rodilla y cómo solucionarlos 


Los artefactos más habituales en RM de rodilla se pueden 
dividir en dependientes del paciente y dependientes de la 
técnica. 

Dentro del primer grupo los más frecuentes son los debi- 
dos al movimiento, en concreto los propios del flujo, que 
suelen manifestarse como replicaciones múltiples del vaso en 
la codificación de fase ( ). Cambiar la codificación 
de fase minimiza el error. 

Los artefactos de susceptibilidad magnética se pueden ver 
en pacientes portadores de prótesis de rodilla como un vacío 
de señal en el lugar del material y alrededor. Este vacío de 
señal será más acentuado en las secuencias eco de gradiente 
(EG) pudiéndose sustituir en estos casos por secuencias 
espín-eco (SE). También se dispone, en algunas máquinas de 
RM, de secuencias MARS (metal artifact reduction sequence) 
para minimizar este artefacto. 

Dentro del grupo dependiente de la técnica los artefac- 
tos más habituales corresponden a aliasing, los debidos a una 
colocación no adecuada o una mala conexión de las antenas 
y los artefactos por heterogeneidad del campo magnético. 
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Secuencias axiales DP SPAIR en dos pacientes con dis- 
tinta patologia (A y B) en los que se observa el artefacto de flujo en 
forma de imagen fantasma del vaso repetida multiples veces en la 
dirección de codificación de fase. Este artefacto podría ocultar infor- 
mación diagnóstica en determinadas circunstancias, y se minimiza 
de forma sencilla cambiando la codificación de fase. 
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El artefacto de aliasing, también llamado solapamiento o 
fold over, consiste en la proyección de datos que quedan fuera 
del FOV en el lado opuesto de la imagen o en el mismo lado, 
plegados sobre la imagen, este último más frecuente en la rodilla 
(v. , B y ©). Ocurre en el sentido de la codifica- 
ción de fase. Algunas soluciones para evitarlo son: aumentar 
el FOV, cambiar la orientación de fase o activar una herra- 
mienta que anula la señal fuera del FOV llamada oversam- 
pling. 

Una mala colocación de la antena, no adaptada a la ana- 
tomía que se pretende estudiar, puede traducirse en una dis- 
minución de la señal en los márgenes de la imagen. 

Los artefactos por heterogeneidad del campo magnético 
se manifiestan como una falta de supresión homogénea de 
la grasa en un extremo de la imagen. Es más frecuente en 
estudios que incluyen rodilla y muslo, o rodilla y pierna, y 
son más frecuentes en secuencias que incorporan supresión 


de la grasa ( ). 


COMPARTIMENTO ANTERIOR. 
ARTICULACIÓN FEMOROPATELAR 


Generalidades. Qué es y para qué sirve 


La articulación entre rótula y tróclea del fémur se denomina 
articulación femoropatelar (FP). Es un tipo de articulación 
en bisagra que permite movimientos en un único eje, de 
flexo-extensión. La rótula se sitúa en la parte más alta de 
la tróclea con la rodilla extendida. En los primeros grados 
de flexión, la rótula se centra en la tróclea, comenzando el 
contacto entre ambas superficies articulares. 

Distintos elementos participan en la estabilidad de la arti- 
culación FP: óseos, ligamentosos, tendinosos y musculares. 


T1 SPIR sin shim T1 SPIR + shim 


a 
a 
n 
A 
a 
a 
1 
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Secuencias coronal T1 SPIR de misma paciente con un 
gran lipoma intramuscular en el tercio distal del muslo. En la ima- 
gen A no se ha suprimido adecuadamente la grasa en la mitad infe- 
rior de la imagen por heterogeneidades del campo magnético. En al- 
gunas máquinas se dispone de una herramienta llamada shimming 
que ayuda a homogeneizar el campo magnético principal, como se 
muestra en la figura B. 
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Anatomía y variantes de la normalidad de la rótula 
y tróclea. Cartílago hialino patelar y troclear en 
resonancia magnética 


La rótula es el hueso sesamoideo más grande del cuerpo y 
proporciona una inserción móvil para el tendón del cuádri- 
ceps, el tendón rotuliano y ambos retináculos, constituyendo 
todos ellos el aparato extensor de la rodilla. 

Su morfología es triangular con base en el margen craneal, 
donde se inserta el tendón del cuádriceps, y vértice caudal, 
donde se inserta el tendón rotuliano. Tiene dos superficies 
articulares, la lateral más larga que la medial para adaptarse 
a la cara articular lateral de la tróclea, también más larga 
que la medial. 

Wiberg creó una clasificación morfológica de las rótu- 
las en tres tipos, basado en la asimetría entre las facetas 
medial y lateral en el plano axial. A mayor número, mayor 
grado de asimetría (Fig. 23-9A): 


e En el tipo I las facetas articulares lateral y medial tienen 
el mismo tamaño y son cóncavas. 

° En el tipo IL, la faceta articular lateral es normal y la medial 
es más pequeña y plana. 

° En el tipo III, la faceta lateral es normal y la medial más 
pequeña y convexa. 


La rótula está compuesta por cartílago al nacimiento 
y osifica a partir de varios núcleos a los tres años de edad 
aproximadamente. La falta de fusión de estos centros de 
osificación es relativamente frecuente y recibe el nombre 
de rótula bipartita, existiendo tres tipos según la situación 
del fragmento óseo (Fig. 23-10A y B). Otras variantes de la 
normalidad serían la rótula tripartita, en la cual se encuentran 
dos fragmentos óseos no fusionados a la rótula (Fig. 23-10C 
y D), la extensión caudal de la rótula, en la cual se observa 
una continuación ósea inferior de la rótula (Fig. 23-10E) y 
el defecto dorsal de la rótula, caracterizado por una lesión 
lítica focal de bordes bien definidos, escleróticos en el aspecto 


póstero-superior y lateral de la rótula, con cartílago hialino 
subyacente conservado (Figs. 23-10E y 23-11). Es impor- 
tante diferenciar la rótula bipartita de la fractura de la rótula. 
El reconocimiento de la sincondrosis, unión mediante un 
cartílago del fragmento a la rótula con cierta irregularidad 
de los márgenes óseos, es una de las claves diagnósticas para 
diferenciarla de la fractura que se ve como una solución de 
continuidad más lineal (Fig. 23-12). 

La rótula se articula con la tróclea, la cual tiene forma de 
V, siendo el surco troclear el punto de transición entre ambas 
facetas. Hay que recordar que la faceta lateral es más larga 
y vertical que la medial. La displasia o alteración congénita 
de la anatomía troclear se caracteriza por una escasa excava- 
ción del surco troclear y disminución de la pendiente de la 
faceta externa. En base a la morfología, Dejour clasifica las 
displasias trocleares en cuatro tipos, según se muestra en 
la figura 23-9B. 

Ambas superficies de la articulación fémoropatelar están 
cubiertas por cartílago hialino. El cartílago hialino que cubre 
la rótula es de los más gruesos del cuerpo, siendo a su vez de 
mayor grosor en la cara medial que en la lateral. Es impor- 
tante familiarizarse con el cartílago hialino patelar normal, 
de cara a enfrentarse con los distintos grados de condro- 
malacia rotuliana que pueden presentarse en esta estructura 
anatómica. 

El cartílago hialino patelar se estudia mediante secuencias 
morfológicas y avanzadas, según se muestra en la tabla 23-4. 
Dentro del primer grupo, predominan las secuencias poten- 
ciadas en T2 o DP sin/con supresión de la grasa, las cuales 
aportan un buen contraste entre la baja señal del cartílago 
hialino y la alta señal del líquido articular (v. Fig. 23-64). 

Dentro de las secuencias avanzadas, el T2-mapping se usa 
de forma habitual en esta articulación. Permite estudiar de 
forma cuantitativa el tiempo de relajación T2 de los tejidos. 
Estadios iniciales de condromalacia rotuliana implicarían un 
mayor contenido de protones de agua (H,O) en la super- 
ficie condral, que se traduce en un aumento de los valores 
de relajación T2, medido en milisegundos (v. Fig. 23-6B). 


Rótula tipo 1 
Las dos facetas son simétricas 


Tróclea tipo A 
Escasa excavación 
troclear 


Tróclea tipo B 


Rótula tipo 2 
Faceta medial > faceta lateral 


Tróclea plana o convexa 


D 


Rótula tipo 1 
Faceta medial hipoplásica 


Tróclea tipo C 
* Tróclea lateral alta 


Tróclea tipo D 
* Tróclea vertical 


y convexa — * Saliente óseo entre 
* Tróclea medial dos facetas 
hipoplásica 


Figura 23-9. A) Tipos de rótula según clasificación de Wiberg. B) Tipos de displasia troclear según clasificación de Dejour. 
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Anatomía en resonancia magnética del resto 

de estructuras del aparato extensor de la rodilla: 
músculos y tendón del cuádriceps, tendón rotuliano, 
tuberosidad tibial anterior (TTA) y alerones rotulianos 


En el compartimento anterior del muslo se sitúan los cuatro 
músculos que conforman el cuádriceps: recto femoral, vastos 
lateral, intermedio y medial, los cuales se unen distalmente 
en un único tendón que se inserta en el margen superior de 
la rótula, llamado tendón del cuadríceps. Este tendón pre- 
senta una morfología ovoidea en el plano axial y en banda 
en el plano sagital y, al contrario que otros tendones, no es 
habitual que presente una señal homogéneamente hipoin- 
tensa en RM; sino una apariencia estriada a expensas de 
tres capas, la superficial, formada por las fibras tendinosas 


del recto femoral, la intermedia, por las fibras tendinosas de 
los vastos lateral y medial, y la profunda, por las fibras del 
vasto intermedio (Fig. 23-13). De estos cuatro músculos, 
el vasto medial es el principal estabilizador de la rótula, al 
traccionar de ésta hacia arriba y medial. En el plano sagi- 
tal, la fuerza resultante de las contracciones de los tendones 
del cuádriceps y rotuliano enfrenta la rótula a la tróclea, en 
cuyo caso es importante valorar la altura rotuliana, existiendo 
varios índices para ello, de los cuales el más utilizado en la 
práctica clínica habitual es el índice de Catón-Deschamps, 
mostrado en la figura 23-13. 

Las fibras más superficiales del tendón del cuádriceps 
pasan anteriores a la rótula, para continuar formando parte 
del tendón rotuliano, el cual se inserta proximalmente en 
el polo inferior de la rótula y distalmente en la tuberosidad 


[ Rotula bipartita 


) ( 


Otras variantes ) 


Tipo |: polo inferior 
Tipo II: margen lateral 
Tipo Ill: polo superolateral 


Lateral 


Medial 


Na; 


Rótula tripartita lateral 


Rótula tripartita superolateral 


e M 


Extensión caudal de la rótula Defecto dorsal de la patela 


Figura 23-10. Ilustraciones sobre los distintos tipos de rótula bipartita [A] con ejemplos en RM de las tipo II y tipo Ill en las secuencias coronal 
T1 y axial DP SPAIR (B). Otras variantes de la normalidad se representan en las figuras C-F: rótulas tripartitas (C y D), extensión caudal de la ró- 


tula (E) y defecto dorsal de la rótula (F). 


A 


Figura 23-11. Ilustración (A), secuencia axial DP SPAIR (B) y sagital T1 TSE (C) que muestran el defecto dorsal de la rótula, defecto subcondral 
de márgenes bien definidos esclerosos en el aspecto superolateral de la rótula que está cubierto de cartílago hialino. 
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tibial anterior (TTA). El tendón rotuliano tiene un grosor 
(eje anteroposterior) de 5-6 mm y una longitud de 4-6 cm, 
siendo el eje transverso de unos 3 cm en la inserción proximal 
y 2,5 cm en la inserción distal. Al igual que la mayoría de 
los tendones, presenta una señal homogénea baja en todas 
las secuencias ( J: 

La TTA es la eminencia ósea anterior de la zona de unión 
de los cóndilos tibiales. Su lateralización se considera una 
variante anatómica, pero podría condicionar un desplaza- 
miento lateral de la rótula durante la flexión con inestabili- 
dad femoropatelar. 

Durante la niñez-adolescencia, la TTA se suele osificar 
de forma asimétrica a partir de varios osículos, que simulan 


fragmentos por avulsión. Aunque la osificación se produce a 
los 8-12 años en niñas y 9-14 años en niños, ésta puede no 
llegar a producirse o hacerse de forma incompleta; en cuyo 
caso plantea el diagnóstico diferencial con la enfermedad de 
Osgood-Schlatter, cuyo diagnóstico es clínico. La RM mues- 
tra signos inflamatorios agudos asociados a dicha inserción 
tendinosa como engrosamiento y aumento de la señal de la 
porción distal del tendón rotuliano con calcificaciones hetero- 
tópicas asociadas, fragmentación de la tuberosidad tibial con 
edema óseo en dichos fragmentos y edema en grasa adyacente 
( ). 

Existe una entidad parecida a la enfermedad de 
Osgood-Schlatter que ocurre en el polo inferior de la rótula. 


Diagnóstico diferencial entre fractura de rótula, rótula bipartita en paciente asintomático y rótula bipartita en paciente con dolor 
anterior de rodilla. Imágenes axial DP SPAIR (A] y sagital T1 TSE (B) que muestran una fractura trabecular del polo inferior de la rótula con ede- 
ma óseo asociado. Imágenes axial DP SPAIR (C) y sagital T1 TSE (D) que muestran una rótula bipartita tipo III (fragmento situado en el aspecto 
superolateral de la rótula) con presencia de cartílago hialino y cambios degenerativos asociados. Imágenes axial DP SPAIR (E) y sagital DP (F) 
en paciente deportista con dolor anterior de la rodilla que presenta rótula bipartita tipo lll con edema óseo a ambos lados de la sincondrosis por 
microtraumatismos por tracción de repetición. 


Tabla 23-4. Secuencias para el estudio del cartílago articular 


Secuencias Información 
T2 FSE +/- SPAIR 
DP FSE +/- SPAIR 
3D DP +/- SPAIR 


Morfológicas Grosor, intensidad de la señal, contorno condral y lesiones subcondrales 


Funcionales T1 mapping Desorganización de la matriz de Tiempo de relajación T1 (milisegundos) 
T2 mapping conoceis pa no Tiempo de relajación T2 (milisegundos) 
Difusión/mapa ADC Restricción al movimiento de las moléculas 


de agua (mm//s) 


ADC: apparent diffusion coefficient; DP: densidad protónica; FSE: fast spin echo; SPAIR: spectral attenuated inversion recovery. 
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Figura 23-13. Aparato extensor de la rodilla. Tendón del cuádriceps. Imágenes axiales consecutivas de craneal a caudal en secuencia DP SPAIR 
(B), siendo los niveles de corte axiales los marcados con líneas de puntos amarillos en la imagen sagital (C). Apariencia del tendón del cuádriceps 
en tres capas en la secuencia sagital DP (C): superficial (s), intermedia (i) y profunda (p). El indice de Catón-Deschamps se muestra en la figura A; 
consiste en dividir la distancia AT por la distancia AP, siendo A la parte más baja de la superficie articular retrorrotuliana, P la parte más alta de di- 
cha superficie y T el punto más anterior de la superficie que forman las mesetas tibiales. Los valores normales oscilan entre 0,8 y 1,2. 


Figura 23-14. Aparato extensor de la rodilla. Tendón rotuliano. Imágenes axiales consecutivas de craneal a caudal en secuencia DP SPAIR (B), 
siendo los niveles de corte axiales los marcados con líneas de puntos amarillos en la imagen sagital (C).Apariencia del tendón rotuliano homogé- 


neo en la secuencia sagital DP (C). 


Consiste en una avulsión del centro de osificación del polo 
inferior de la rótula en la inserción proximal del tendón rotu- 
liano. Suele ocurrir a los 10-13 años y recibe el normbre de 
enfermedad de Sinding-Larsen-Johansson. Esta patología 
cursa con dolor mecánico durante el ejercicio, y en RM se 
observan cambios inflamatorios en esta localización, como 
aumento de la señal por edema en la porción proximal del 
tendón, edema óseo en la rótula y edema en partes blandas 
adyacentes. 

Los retináculos medial y lateral son estabilizadores pasivos 
de la rótula. El retináculo medial se extiende desde el mar- 
gen medial de la rótula hasta el epicóndilo femoral interno, 
y representa, junto al ligamento femoropatelar medial, el 
mayor estabilizador de la rótula, previniendo del desplaza- 
miento lateral de ésta en los primeros grados de flexión. Mide 


3 mm de grosor, 30 mm de ancho y 55 mm de largo y en 
RM será difícil distinguir entre las fibras del retináculo y del 
ligamento, observándose ambos como una única banda bien 
definida, con baja señal homogénea en todas las secuencias 
(Fig. 23-16). En el margen más craneal de su inserción en 
la rótula, sus fibras se entremezclan con las fibras tendinosas 
del vasto medial, siendo difícil diferenciarlas. 

La anatomía del retináculo lateral es más compleja, cons- 
tituida por tres capas difíciles de distinguir también en RM. 
La capa superficial está formada por una extensión de la 
fascia profunda y la expansión longitudinal anterior del 
tracto iliotibial, que se fusiona con la aponeurosis anterior 
del cuádriceps. La capa intermedia es la más gruesa y aunque 
suele recibir el nombre de banda femoropatelar, en realidad 
no tiene una inserción directa en el fémur, sino a través de 
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Diagnóstico diferencial entre tuberosidad tibial anterior (TTA) normal, osículo no fusionado a TTA no doloroso y osículo no fusiona- 
do a TTA doloroso. Imágenes axial DP SPAIR (A) y sagital DP (B) que muestran una TTA normal. Imágenes axial DP SPAIR (C) y sagital T1 TSE (D) 
que muestran un osículo no fusionado a TTA en paciente asintomático. Imágenes axial DP SPAIR (E) y sagital DP (F) en paciente con enfermedad 


de Osgood-Schlatter. 


la expansión longitudinal anterior del tracto iliotibial. La 
capa profunda está constituida por cápsula articular y se la 
conoce como ligamento femoropatelar lateral ( ). 


Retinaculos lateral y medial en paciente de 30 años 
asintomático. Imagen axial DP SPAIR que muestra el alerón rotulia- 
no lateral [flecha amarilla) y medial{flecha azul) como bandas hi- 
pointensas de márgenes bien definidos que conectan la rótula con 
los cóndilos femorales. El alerón rotuliano lateral no se inserta di- 
rectamente en el fémur [flecha blanca). 


O EDITORIAL MÉDICA PANAMERICANA 


Bursas, plicas y grasa de Hoffa 


Las almohadillas grasas infrarrotulianas y suprarrotulianas 
son estructuras intracapsulares y extrasinoviales. La almoha- 
dilla grasa infrarrotuliana, también conocida como grasa de 
Hoffa, tiene una apariencia triangular en planos sagitales. 
Está limitada anteriormente por el tendón rotuliano y la 
cápsula articular, posteriormente por la tibia proximal y 
sinovial, caudalmente por la bursa infrarrotuliana y, cra- 
nealmente, por el polo inferior de la rótula. 

La almohadilla grasa suprarrotuliana se divide en anterior 
o almohadilla grasa del cuádriceps y posterior o prefemoral. 

Las plicas son recesos sinoviales normales. En RM de 
pacientes asintomáticos se pueden encontrar como finas 
estructuras líneales e hipointensas, situadas en el espacio 
articular. En la rodilla, las plicas más frecuentes son la 
suprapatelar, mediopatelar e infrapatelar. La suprapatelar 
se extiende desde la sinovial anterior de la metáfisis femoral 
a la cara posterior del tendón cuadricipital. La mediopatelar 
surge del margen medial de la articulación, se sitúa delante 
de la faceta medial de la tróclea y se dirige hacia la grasa 
infrapatelar. La infrapatelar es la más frecuente, surge de la 
cisura intercondílea y se extiende anterocaudalmente en la 
grasa infrapatelar ( ). 

Estas plicas pueden inflamarse por traumas de repeti- 
ción o tras cirugía artroscópica, observándose en RM su 
engrosamiento. Por su situación, la plica afectada que con 
mayor frecuencia se asocia a síntomas es la mediopatelar 


( ). 
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Esquema sagital (A) donde se muestran las tres plicas más habituales de la rodilla. Secuencias sagitales DP SPAIR (B y C) y DP (C) 
de pacientes asintomáticos donde se identifican las plicas suprapatelar (B), mediopatelar (C) e infrapatelar (D) no engrosadas. 1: plica suprapate- 


lar; 2: plica mediopatelar; 3: plica infrapatelar. 


La rodilla puede ser vista como un espacio articular común 
dividido por membranas sinoviales en múltiples comparti- 
mentos o bursas, cuya función es reducir la fricción entre 
tendones, o entre tendón y hueso, durante el movimiento. 
Normalmente están colapsadas o contienen poco líquido 
sinovial, siendo prácticamente imperceptibles por RM de 
pacientes sanos. En caso de afectación de éstas por micro- 
traumatismos de repetición, aparecen con líquido en su inte- 
rior, de señal homogénea hipointensa en T1, hiperintensa en 
T2, con realce periférico tras la administración de contraste 
intravenoso, debido a la inflamación de la capa sinovial que 
las tapiza. Pueden existir septos finos en su interior. Con el 
tiempo, la señal del líquido evoluciona a una señal inhomo- 
génea. Las bursas se comunican o no con el espacio articular. 

En la rodilla, la bursa que con más frecuencia se afecta 
se denomina quiste poplíteo o de Baker ( y B) y 


Diagnóstico diferencial entre plica mediopatelar nor- 
mal y patológica. Secuencias axial DP SPAIR en paciente asintomá- 
tico donde se observa la plica mediopatelar normal (A) y en pacien- 
te sintomático donde se observa un engrosamiento de la plica 
mediopatelar (B). 


Quiste de Baker en secuencias axial (A) y sagital (B) DP SPAIR [flechas amarillas). Desde el espacio articular se dirige posterior- 
mente entre el tendón distal del semimembranoso y proximal del gemelo medial. Quiste de Baker roto en secuencia axial DP SPAIR (flechas ama- 


rillas en C y D), con presencia de líquido en la fascia del semimembranoso. 
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se comunica con el espacio articular a través de un cuello 
situado en el margen posteromedial, pasando hacia un plano 
más superficial entre los tendones distal del semimembra- 
noso y proximal del gemelo medial, que incluye un sistema 
valvular que permite la salida pero no la entrada de líquido 
articular. Es importante conocer las complicaciones asociadas 
al quiste de Baker como son la rotura (Fig. 23-19C y D), 
infección y hemorragia. 
Otras bursas de la rodilla se muestran en la tabla 23-5. 


COMPARTIMENTOS LATERAL Y MEDIAL. 
ARTICULACIÓN FEMOROTIBIAL 


Generalidades. Qué es y para qué sirve 


La articulación femorotibial es una articulación sinovial del 
género de las diartrosis, tipo bicondílea, que va a permitir 
movimientos de flexo-extensión, además de discretos movi- 
mientos de rotación interna y externa cuando la rodilla está 
flexionada. 


Anatomía ósea y del cartílago hialino de cóndilos 
femorales y platillos tibiales 


La epífisis distal del fémur está constituida por los cóndilos 
medial y lateral, separados en su cara anterior por la depre- 
sión articular para la rótula o surco troclear y, en su margen 
posterior, por un surco profundo llamado fosa intercondilea. 

Ambos cóndilos femorales se articulan en su margen ante- 
rior con la rótula y en sus tercios medio y posterior con las 
cavidades glenoideas de las mesetas tibiales. 

Los cóndilos femorales son diferentes. La superficie arti- 
cular del cóndilo femoral lateral es mayor a la del cóndilo 
medial, a expensas de los ejes anteroposterior y transverso, 
lo que condiciona, a su vez, una diferencia anatómica, de 
tamaño y morfología, de los meniscos y de las cavidades 


Tabla 23-5. Bursas de la rodilla 


glenoideas de las mesetas tibiales medial y lateral respectiva- 
mente, como se ilustra en la tabla 23-6. 

Las eminencias óseas, situadas por encima de ambos cóndi- 
los, se llaman epicóndilos (epi-; encima) y son el origen de los 
ligamentos colaterales medial y lateral. Posterior al epicóndilo 
medial se encuentra el tubérculo del aductor para el aductor 
mayor y la depresión supracondílea medial de fémur, lugar de 
inserción del tendón proximal del gemelo medial. 

En el margen posterior del epicóndilo lateral se encuentra 
el surco para la inserción del tendón proximal del gemelo 
lateral y, en el margen posterolateral, la fosa para la inserción 
de la porción superior del tendón del poplíteo (Fig. 23-20). 

La epífisis tibial proximal está formada por dos depresiones 
ligeramente cóncavas, llamadas cavidades glenoideas, las cuales 
se articulan con los cóndilos femorales en su zona central. 

Su zona periférica constituye el punto de anclaje de los 
meniscos, estructuras fibrocartilaginosas interpuestas entre 
ambas superficies articulares que mejoran la congruencia 
articular y facilitan la distribución homogénea de la fuerza 
de carga a lo largo de las mesetas tibiales. La cavidad glenoi- 
dea lateral presenta una morfología circular, y la medial una 
morfología ovalada. 

Subyacente a las cavidades glenoideas se encuentran los 
cóndilos tibiales medial y lateral, cuyo nombre puede llevar 
a confusión con los cóndilos femorales antes mencionados. 
En los márgenes medial y lateral de estos cóndilos tibiales se 
insertan, respectivamente, los ligamentos colaterales medial 
y lateral. 

El tendón distal del semimembranoso se inserta en el mar- 
gen posterior del cóndilo tibial medial. 

El cóndilo tibial lateral dispone de una superficie articular 
para la cabeza del peroné y en su porción anterior se encuen- 
tra el tubérculo de Gerdy, una tuberosidad donde se inserta el 
tracto iliotibial (Fig. 23-20). 

Separando ambas mesetas tibiales se sitúa la eminencia 
intercondílea, delimitada por los tubérculos intercondilares 


Compartimentos 


rodilla 


Anterior 


Posterior 


Lateral 


Medial 


Bursas 


Suprarrotuliana 
Prerrotuliana 
Infrarrotuliana superficial 
Infrarrotuliana profunda 
Gastrocnemio medial 
Gastrocnemio lateral 


Gastrocnemio 
semimembranoso 


Bursa iliotibial 


Bursa del ligamento colateral 
lateral-biceps femoral 


Pata de ganso o anserina 


Semimembranoso 


Ligamento colateral medial 


Localización 


Entre tendón del cuádriceps y fémur 

Entre rótula y piel 

Entre tejido graso subcutáneo y tercio distal del tendón rotuliano 

Entre tendón rotuliano distal y tuberosidad tibial anterior 

Entre cuerno posterior del menisco interno, cápsula articular y gemelo medial 
Entre cuerno posterior del menisco externo, cápsula articular y gemelo lateral 


Bursa doble, localizada entre el semimembranoso y cabeza del gemelo medial 


Entre porción distal de la cintilla iliotibial y tibia 


Entre cabeza de peroné y ligamento colateral lateral-tendón del bíceps 


Entre margen medial de la tibia y unión distal del ligamento colateral medial 
y los tendones de la pata de ganso (sartorio, gracilis y semitendinoso) 


Entre el tendón del semimembranoso y margen posteromedial de la tibia 


Entre los fascículos superficial y profundo del ligamento colateral medial 
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Tabla 23-6. Diferencias anatómicas entre cóndilos, meniscos y platillos tibiales internos y externos 


Esquemas RM Notas 


La superficie articular 


Cóndilos femorales 


y más abierto 


Meniscos 


49 


Platillos tibiales 


del cóndilo femoral lateral 
es mayor a la del cóndilo medial 


El menisco externo es circular y cubre una 
mayor cantidad de cavidad glenoidea que el 
medial. El menisco interno es más ovalado 


La cavidad glenoidea lateral tiene una 
morfología más circular que la medial 


A 
== Aductor mayor 
Gemelo 
medial 
Tracto iliotibial h d Semimembranoso 


Bíceps femoral 


Poplíteo 


de ganso 


Semitendinoso 
Peroneo largo 


Extensor largo 
de los dedos 


Tibial anterior 


Plantar delgado 


Gemelo lateral 


Poplíteo 


= Sóleo 


Tibial 
posterior 


Figura 23-20. Principales inserciones de los tendones de la rodilla. Visión anterior en figura A y visión posterior en la figura B. Las inserciones 
tendinosas distales se muestran en verde y los orígenes tendinosos o inserciones tendinosas proximales en amarillo. 


© EDITORIAL MÉDICA PANAMERICANA = Experto Universitario en Resonancia Magnética Musculoesquelética-2.? ed. 


CAPÍTULO 23 e Rodilla: indicaciones, protocolo de estudio, anatomía normal y variantes anatómicas 15 


medial y lateral, límites internos de ambos espacios articu- 
lares. La eminencia intercondílea separa el espacio anterior 
o superficie preespinosa del espacio posterior o superficie 
retroespinosa, zonas de inserción distal de los ligamentos 
cruzados anterior y posterior, respectivamente (Fig. 23-21). 

El hueso dispone de cortical y de medular. El hueso cor- 
tical, al igual que estructuras intensamente calcificadas, se 
valora mejor mediante tomografía computarizada (TC). En 
RM se observa de señal homogénea muy hipointensa en 
todas las secuencias. 

La médula ósea (MO) esta formada por hueso trabecular, 
MO roja y MO amarilla. La MO roja es tejido hematopo- 
yético con alto contenido en agua, y la MO amarilla está 
compuesta principalmente por grasa. 


En RM, la MO roja se observa de baja señal en 
secuencias potenciadas en T1 y alta señal en secuen- 
cias potenciadas en T2, sin anulación de su señal con 
técnicas de supresión de la grasa. La MO amarilla 
presenta alta señal en secuencias potenciadas en T1 
y T2, con pérdida de la señal en secuencias T1 y T2 con 
supresión de la grasa y en STIR. 


.—a 


Con la edad, la médula ósea roja va siendo sustituida por 
médula ósea amarilla, siguiendo una distribución de extre- 
medidades a esqueleto axial y, dentro de los huesos largos, 
de epífisis a diáfisis y metáfisis, conocida como conversión 
medular normal. Al término de este proceso persiste MO 
roja en el esqueleto axial y en las metáfisis de los huesos 
largos (Fig. 23-22). 

En la rodilla es habitual encontrar restos de medula ósea 
roja en la región metafisodiafisaria del fémur distal de aspecto 
geográfico o lineal. 

El trastorno proliferativo medular benigno más frecuente 
es la reconversión, que consiste en transformación de la MO 
amarilla en MO roja ante factores desencadenantes que 
necesitan un aumento de la hematopoyesis, como ocurre 
en pacientes con anemia, con enfermedades crónicas, trata- 
mientos de radioterapia o quimioterapia, etcétera. 


Inserción distal del LCA 


Área intercondilar anterior 


Tubérculo 
intercondilar 
lateral 


Tubérculo 
intercondilar 
medial 


Área intercondilar posterior 


Inserción distal del LCP 


Figura 23-21. Figura que representa la anatomía de la eminencia in- 
tercondílea (*) situada entre áreas intercondilares anterior 
y posterior. Las zonas de inserción distal del ligamento cruzado ante- 
rior (LCA) y posterior (LCP) se muestran de azul. 


o... 


Una sustitución de MO roja por células tumorales ocu- 
rre en los trastornos proliferativos medulares malig- 
nos, como leucemia o mieloma múltiple. Estas entida- 
des van a determinar una sustitución de la MO grasa 
por disminución de la señal en secuencias potenciadas 
en T1 y aumento de la señal en secuencias T2. 


También hay que familiarizarse con el aspecto en 
RM de las fisis o placas de crecimiento. La morfolo- 
gía ondulante que pueden adoptar durante el desarro- 
llo puede llegar a confundirnos con fracturas de Salter- 
Harris (Fig. 23-23). 

Es importante conocer las siguientes lesiones/seudole- 
siones debido a su alta frecuencia de aparición: 


e El desmoide cortical o irregularidad de la metáfisis dis- 
tal del fémur es una lesión frecuente en niños que tiene 
lugar en la cortical posterointerna de la metáfisis distal del 
fémur. No requiere tratamiento, ya que es autolimitada. 
Se suele diagnosticar de forma incidental en radiografía 
simple, observándose como una irregularidad cortical o 
lesión radiolucente de borde escleroso en la parte poste- 
rointerna de la metáfisis distal del fémur, con o sin perios- 
titis asociada. En RM se observa una lesión cortical bien 
definida, hipointensa en secuencias T1 e hiperintensa en 
secuencias T2, con borde hipointenso en secuencias T1 y 
T2 (Fig. 23-24A-C). La ausencia de extensión a la médula 
ósea excluye el diagnóstico de osteosarcoma o de osteo- 
mielitis. 

e El defecto fibroso cortical o fibroma no osificante, no 
es una variante de la normalidad, sino una lesión ósea 
benigna de etiología desconocida, frecuentemente encon- 
trada de forma incidental en la radiografía de rodilla. Se 
trata de lesión limitada a la cortical de la metáfisis-diáfisis 
distal de huesos largos, fémur o tibia, circunscrita, ovalada 
y con márgenes esclerosos. Involuciona espontáneamente 
con el crecimiento, por lo que no necesita ser tratada. En 
RM se observa como una lesión osteolítica excéntrica de 


Figura 23-22. Aspecto de médula ósea (MO) grasa normal (flechas 
amarillas) en imágenes coronales de secuencias potenciada en T1 TSE 
(hiperintensidad en A) con pérdida de la señal en T2 SPAIR (B). En ima- 
gen B se muestran restos de médula ósea roja en diáfisis y metáfisis 
distales del fémur [flechas azules). 
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Secuencias sagitales DP (A) y T2 FFE (B) de rodilla de 
paciente de 11 años asintomático, donde se observa el aspecto on- 
dulante normal de la fisis de crecimiento del fémur distal [flechas 
amarillas). 


base cortical, con borde lobulado escleroso hipointenso en 
todas las secuencias. Con el crecimiento se produce una 
esclerosis parcial de la lesión, mostrando una señal más 
próxima a la de la médula ósea ( ). 

e Adyacente al margen posterior del cóndilo femoral late- 
ral, se puede encontrar un hueso sesamoideo denominado 


fabela, normalmente asintomático. Es importante recono- 
cerlo para no confundirlo con un cuerpo libre. 

° El encondroma es una lesión ósea benigna, frecuente- 
mente encontrada en la diáfisis distal del fémur, bien defi- 
nida, de márgenes polilobulados, hipointensa en secuencia 
T1 e hiperintensa en T2, con focos hipointensos intrale- 
sionales que corresponden a calcificaciones ( ). 


El cartílago articular recubre las superficies articu- 
lares de ambos cóndilos femorales y de ambas cavidades 
glenoideas tibiales. Permite una adecuada congruen- 
cia entre ambos huesos en los movimientos de flexo- 
extensión, evitando una fricción excesiva. La evaluación del 
grosor y de la intensidad de la señal de éste forman parte 
esencial de la exploración sistemática de la RM de rodilla. 
Al igual que en la evaluación del cartílago hialino patelar, 
se estudia mediante secuencias morfológicas y avanzadas 
(v. ). Dentro de las secuencias morfológicas hay 
que recordar que son de elección las secuencias T2 o DP 
sin/con supresión de la grasa, ya que permiten un adecuado 
contraste entre alta señal del líquido articular, baja señal del 
hueso subcondral y señal intermedia del cartílago hialino. La 
secuencia [2-mapping, usada habituamente en el estudio de 
la articulación femoropatelar, como se ha visto en páginas 


Diagnóstico diferencial entre desmoide cortical (A-C) y defecto fibroso cortical (D-F), ambos diagnosticados de forma incidental en 
RM de rodilla de pacientes que se realizaron el estudio por otro motivo. El desmoide cortical es isointenso respeto a la señal del músculo en T1 TSE 
(A) e hiperintenso en T2 SPAIR {B y C) con un característico borde escleroso hipointenso en ambas secuencias. Con el crecimiento se observa una 
esclerosis del defecto fibroso cortical, con señal similar a la de la médula ósea normal en secuencias T1 TSE (D) y T2 SPAIR (F), con márgenes lo- 
bulados hipointensos en todas las secuencias, más acentuado en la secuencia sagital T2 FFE (E). 
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Figura 23-25. Encondroma central diafisario distal del fémur. Le- 
sión de márgenes polilobulados, hipointensa en secuencia T1 TSE 
(A) e hiperintensa con focos de menor señal intralesional por proba- 
bles calcificaciones en secuencia STIR (B). 


previas, también puede ser usada para el estudio del cartílago 
hialino de ambas superficies articulares de la articulación 
femorotibial, permitiendo estudiar de forma cuantitativa el 
tiempo de relajación T2 del cartílago hialino, adquiriendo 
las imágenes en el plano sagital. 

El cartílago articular puede lesionarse por mecanismos 
degenerativo (artrosis), traumático o inflamatorio/infeccioso. 
Daños en el cartílago articular determinarían una alteración 
en la distribución de las fuerzas de carga, aumentando la 
fricción en los movimientos articulares, y lesionando el hueso 
subcondral. Diferentes tipos de lesiones condrales, osteocon- 
drales y subcondrales de origen traumático se muestran en 


la figura 23-26. 


Normal Depresión condral 
con edema óseo subcondral 
secundario a impactación 


Anatomía y variantes de la normalidad de meniscos. 
Anatomía normal en resonancia magnética de 
meniscos de rodilla que lleva a error: pitfalls más 
frecuentes 


Los meniscos medial y lateral son dos fibrocartílagos com- 
puestos fundamentalmente por colágeno tipo I, lo que les 
otorga la consistencia suficiente para amortiguar las cargas 
mecánicas implicadas en la articulación de la rodilla. Se 
dividen en cuerno anterior, cuerpo y cuerno posterior. En 
un plano sagital, en los cortes más centrales, los meniscos 
muestran una morfología en «pajarita» o triángulos enfren- 
tados, debido a la visualización de ambos cuernos anterior y 
posterior. En los cortes más periféricos presenta una morfo- 
logía seudorectangular, debido a la visualización del cuerpo 
meniscal (Fig. 23-27A y B). 

Los meniscos poseen una morfología triangular, con 
mayor grosor en la periferia y un adelgazamiento continuo 
conforme se acerca a su zona más central. En base a dife- 
rencias histológicas pueden dividirse en tres tercios que, de 
fuera a dentro, corresponden a (Fig. 23-27C): 


e El tercio externo o periférico se sitúa a menos de 3 mm 
de la cápsula, posee vasos sanguíneos y, por tanto, cierta 
capacidad regenerativa ante lesiones. La presencia de vasos 
en esta localización puede observarse como un aumento 
de la señal normal en secuencias de RM, siendo a veces 
confundida con una rotura. 

e El tercio medio se sitúa entre los 3 y 5 mm de la cápsula, 
correspondiendo a una zona de transición hipovascular. 


Fracturas condrales 


TLI 


Flap condral 


Parcial Completa 
con fragmento 
no desplazado 


Completa 
con fragmento 
migrado 


Contusión subcondral 
con cartílago indemne 


with 


Fractura e impactacion 
subcondral, con edema 
subyacente y cartilago indemne 


Fracturas osteocondrales 


m i 


Parcial Completa 
con fragmento 
no desplazado 


Completa 
con fragmento 
migrado 


Figura 23-26. Esquema que muestra distintos tipos de lesiones condrales, osteocondrales y subcondrales postraumaticas. 
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C  Terciointerno | Tercio medio 1 Tercio externo 
o central (zona de o superficial 
avascular transición) vascular 


(borde libre) (zona roja) 


1 

1 f 
1 1 
1 1 
1 1 
1 1 


Figura 23-27. Esquema de menisco en el plano sagital (A) localización más central en la imagen superior, con característica imagen en pajarita 
formada por el cuerno anterior y el posterior del menisco y localización más periférica en la imagen inferior, con morfología más rectangular for- 
mada por cuernos anterior y posterior y cuerpo. En la imagen B su correspondencia en RM en una secuencia sagital DP SPAIR. En el esquema mos- 
trado en C se observan las tres partes que se diferencian en el menisco desde borde interno hasta periferia. 


° El tercio interno o central se sitúa a más de 5 mm de la 
cápsula, es avascular y sin capacidad regenerativa. Presenta 
hipointensidad en todas las secuencias. 


En condiciones normales los meniscos presentan una 
señal homogénea predominantemente baja en secuencias 
potenciadas en T1, T2 y DP, si bien es posible encontrar 
un sutil aumento de intensidad de la señal en periferia por 
presencia de vascularización normal, sin que ello implique 
patología. Los meniscos se valoran adecuadamente en los 
planos sagital y coronal. 

El menisco medial posee una morfología en «C», siendo 
más ovalado, con mayor eje anteroposterior y más abierto 
que el menisco lateral (Fig. 23-28A). No es totalmente 


A 


Menisco medial Menisco lateral 


Figura 23-28. Visión superior, plano axial de la tibia proximal con me- 
niscos medial (azul marino) y lateral (gris) sobre cavidades glenoideas 
en figura A. Puntos de inserción del menisco medial (azul marino) y 
lateral (gris) en figura B. 


simétrico, de manera que presenta un cuerpo posterior dos 
veces más ancho que el cuerno anterior (Fig. 23-29). El 
hecho de poseer amplias inserciones y una menor movi- 
lidad que el lateral, hace que se lesione con mayor fre- 
cuencia. El menisco lateral presenta una conformación en 
«O», cubriendo una mayor cantidad de cavidad glenoidea 
que el medial (Fig. 23-28A). Es simétrico, de manera que 
los cuernos anterior y posterior son del mismo tamaño 
(Fig. 23-29). Presenta una muesca en su cara lateral para el 
tendón del músculo poplíteo, que puede simular una rotura 
meniscal a este nivel. 

En condiciones normales, el borde externo de ambos 
meniscos está unido a la cápsula articular. Se puede encon- 
trar una mínima cantidad de líquido articular en la unión 
meniscocapsular externa, que no se extiende a lo largo de 
toda la superficie externa del menisco, lo que permite dife- 
renciarlo de una desinserción. Es menos habitual encontrar 
este líquido en la unión meniscocapsular interna. 

Las fibras profundas de la inserción tibial del ligamento 
colateral medial presentan una amplia inserción en el 
menisco medial, en contraposición al ligamento colateral 
lateral, que presenta inserciones en la porción más anterior 
del cuerno anterior y la porción más posterior del cuerno 
posterior, debido al paso del músculo poplíteo. 

Los ligamentos coronarios unen los bordes externos de 
los meniscos con los cóndilos tibiales. 


Las inserciones de las raíces anterior y posterior de 
ambos meniscos se muestran en la figura 6.1-28B. 
Son esenciales para el correcto funcionamiento de los 
meniscos y su evaluación sistemática en RM, tanto en 
el plano sagital como coronal, resulta fundamental 
para el diagnóstico de desinserciones. 


e= 


e La inserción anterior del menisco medial (raíz anterior) 
es variable, aunque habitualmente se sitúa en el espacio 
intercondíleo anterior. A veces se ve esta inserción en la 
cara anterior tibial, fibras insercionales distales del liga- 
mento cruzado anterior, eminencia intercondílea, o liga- 
mento transverso de la rodilla. 

e La inserción posterior del menisco medial (raíz pos- 
terior) lo hace entre la raíz posterior del menisco lateral, 
anteriormente, y la inserción distal del ligamento cruzado 
posterior, dorsalmente. 
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Morfología normal de los meniscos en secuencias sagital y axial DP SPAIR. El cuerno posterior del menisco medial es de mayor gro- 
sor que el cuerno anterior (A). Los cuernos anterior y posterior del menisco lateral son prácticamente del mismo tamaño (BJ). En la secuencia axial 
DP SPAIR (C) se observa el menisco medial en forma de C y el menisco lateral en forma de O. 


e La inserción anterior del menisco lateral (raíz anterior) 
se sitúa en la cara anterolateral de la eminencia intercon- 
dílea, posterior a la inserción distal del ligamento cruzado 
anterior, llegando a estar, en muchas ocasiones, en íntimo 
contacto con éste, lo que le da una apariencia estriada por 
el paso de las fibras del ligamento cruzado anterior (LCA) 
a su través ( ). 

e La inserción posterior del menisco lateral (raíz posterior) 
se inserta entre la eminencia intercondílea por delante y la 
inserción posterior del menisco medial por detrás. 

° El ligamento transverso de la rodilla es un ligamento 
que conecta el cuerno anterior de ambos meniscos. El 
lugar de inserción puede simular una rotura meniscal 
( ). Su grosor es variable entre individuos y 
no siempre está presente. 

° El ligamento menisco-meniscal es el ligamento oblicuo 
que une el cuerno anterior de un menisco con el cuerno 
posterior del menisco contralateral, lo que puede simular 
una rotura meniscal en asa de cubo. Se trata de un liga- 
mento inconstante, presente en 1-4% de la población. 

e Los ligamentos menisco-femorales unen el cuerno pos- 
terior del menisco lateral con el aspecto lateral del cóndilo 
femoral medial. Se divide en dos fascículos a su paso por 


el ligamento cruzado posterior, el fascículo anterior o de 
Humpbrey y el posterior o de Wrisberg. Al menos uno de 
estos ligamentos está presente en el 80% de la población, 
siendo el posterior el más frecuentemente presente ( 

). 

Una variante anatómica frecuente es el menisco discoi- 
deo, que consiste en un ensanchamiento del cuerpo meniscal 
que cubre porciones variables de la superficie articular. Se 
considera completo si cubre más del 80 % de la meseta tibial, 
e incompleto si cubre menos de este porcentaje. En cortes 
sagitales de RM de al menos 5 mm de grosor, se ve cuerpo 
meniscal en más de tres cortes consecutivos ( ). Es 
más habitual que ocurra en el menisco lateral y tienen una 
mayor predisposición a la rotura que los meniscos norma- 
les, ya que presentan mayor movilidad y están sometidos a 
mayor carga mecánica. Existe un subtipo de menisco lateral 
discoideo con un único punto de fijación en el ligamento 
de Wrisberg (menisco de Wrisberg), muy inestable y sin- 
tomático debido a desplazamientos frecuentes del mismo. 

Otras variantes anatómicas poco frecuentes son: 


e El menisco lateral «en anillo» o unión de ambos cuernos, 
que simula una rotura en asa de cubo. 


Imágenes sagitales de meniscos que pueden llevar a error. Secuencia sagital DP SPAIR que muestra la característica apariencia 
estriada de la raíz anterior del menisco lateral (A). Inserción del ligamento transverso en el cuerno anterior del menisco medial (B). Inserción del 
ligamento menisco-femoral posterior o de Wrisberg en el cuerno posterior del menisco lateral (C). 
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Menisco externo (ME) discoideo en imágenes sagitales consecutivas de lateral a medial de secuencia DP con supresión de la gra- 
sa. Ensanchamiento del cuerpo del ME, observado en más de tres cortes sagitales consecutivos. 


e Los pliegues meniscales del borde libre, más frecuentes 
en el menisco medial, que simulan rotura de dicho borde 
con flap meniscal. 

e Los osiculos meniscales, más frecuentes en el cuerpo pos- 
terior del menisco medial, que pueden confundirse con 
cuerpos libres intraarticulares. 


Cápsula articular, ligamentos cruzados y colaterales 


La cápsula articular de la rodilla tiene una doble capa: 
externa fibrosa e interna o membrana sinovial, que pro- 
duce líquido articular. La capa externa queda reforzada en 
distintas localizaciones por ligamentos y tendones. En su 
cara medial se fusiona con el ligamento colateral interno y 
se inserta a la superficie del menisco interno a través de los 
ligamentos meniscofemoral y meniscotibial. 

En su cara lateral ocurre todo lo contrario, quedando sepa- 
rada del ligamento colateral lateral y del menisco externo. 

En su cara anterior se une a los bordes de la rótula, que- 
dando reforzada por las extensiones tendinosas de los múscu- 
los vastos lateral y medial. Desde esta localización se extiende 
unida al margen anterior de los tendones del cuádriceps y 
rotuliano. El margen anterolateral queda reforzado por la 
extensión fibrosa de la cintilla iliotibial, y el margen poste- 
romedial por la extensión del tendón del semimembranoso. 

La capa interna o membrana sinovial se inserta en los 
bordes de las superficies articulares, en los bordes superior 
e inferior de los meniscos, y en la eminencia intercondílea, 
rodeando a ambos ligamentos cruzados, dejándolos fuera del 
espacio delimitado por dicha membrana, lo que los convierte 
en estructuras intraarticulares pero extrasinoviales. Estos 
ligamentos cruzados, que deben su nombre a la disposición 
cruzada que presentan entre sí, son dos potentes ligamentos, 
anterior (LCA) y posterior (LCP), en función de su zona de 
inserción tibial: 


e Así, el LCA se origina en la eminencia intercondílea ante- 
rior (v. ), fusionándose con la raíz anterior del 
menisco externo y dirigiéndose hacia posterior, craneal y 
lateral hasta insertarse en el aspecto medial del cóndilo 
femoral externo ( ). Tiene dos fascículos, uno 
anteromedial (AM) más pequeño y otro posterolateral 
(PL), de mayor grosor. La principal función del LCA es 
impedir el desplazamiento anterior de la tibia respecto al 
fémur. 

e El LCP se origina en la eminencia intercondilea posterior 
(v. ), adyacente a la rafz posterior del menisco 
externo, dirigiéndose hacia anterior, craneal y medial, hasta 
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insertarse en el aspecto lateral del cóndilo femoral interno 

( ). Presenta un recorrido más vertical y menos 
oblicuo que el LCA. También posee dos fascículos, uno 
anterolateral de mayor envergadura y otro posteromedial. 
En RM los ligamentos cruzados se muestran hipointensos 
en todas las secuencias. La presencia de grasa, hiperintensa 
en secuencias T1 y T2, nos permite diferenciar los fascículos 
del LCA. Esta interfase es más evidente en la porción más 
distal del LCA, donde los fascículos se separan previo a su 
inserción. Los fascículos del LCP se distinguen mejor en 
cortes axiales donde se identifica con mayor claridad la inter- 
fase entre ambos. Debido a la oblicuidad de su recorrido, se 
recomienda valorarlos en los tres planos del espacio, ya que 
un único plano es insuficiente para una evaluación completa. 


Inserción proximal LCA Inserción distal LCA 


Axial 
DP SPAIR 


Coronal 


DP SPAIR 


Sagital DP 


Ligamento cruzado anterior (LCA). Detalle anatómico 
de la inserción proximal (primera columna) y de la inserción distal (se- 
gunda columna] en los tres planos: secuencia axial DP SPAIR (prime- 
ra fila), coronal DP SPAIR (segunda fila) y sagital DP [tercera fila). 
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Inserción distal LCP 


Inserción proximal LCP 


Axial 


DP SPAIR 


Coronal 


DP SPAIR 


Sagital DP 


Figura 23-33. Ligamento cruzado posterior (LCP). Detalle anatómi- 
co de la inserción proximal (primera columna) y de la inserción distal 
(segunda columna] en los tres planos: secuencia axial DP SPAIR (pri- 
mera fila), coronal DP SPAIR (segunda fila) y sagital DP (tercera fila). 


Los ligamentos colaterales medial y lateral dan estabilidad 
a la rodilla, siendo su función principal evitar los movimien- 
tos excesivos en varo y valgo. Debido a su recorrido, prin- 


cipalmente vertical, se estudian mejor en el plano coronal, 
siendo el plano axial complementario (Fig. 23-34). 

El ligamento colateral medial (LCM) forma parte del 
complejo estabilizador medial de la rodilla, constituido por 
tres capas que, de superficial a profundo, corresponden a la 
fascia crural o fascia profunda de la pierna, capa superficial 
del LCM y capa profunda del LCM, estructuras hipointensas 
en todas las secuencias, separadas entre sí por una cantidad 
variable de tejido graso. 


e La fascia crural envuelve a los músculos del comparti- 
mento posterior de la pierna, estructuras del hueco poplí- 
teo, y es el lugar de inserción del músculo sartorio. Se 
inserta en el borde anteromedial de la tibia y se fusiona 
con las fibras anteriores de la capa superficial del LCM para 
formar el retináculo rotuliano medial. 

e La capa superficial del LCM tiene un recorrido más vertical 
que la capa profunda y constituye la porción más fuerte del 
LCM. Se extiende desde el cóndilo femoral medial, 5 cm por 
encima de la línea articular, y se inserta en la metáfisis tibial 
6 a 7 cm por debajo de la articulación (Fig. 23-35), 
justo posterior a la inserción tibial de los tendones de «la 
pata de ganso». Las fibras más posteriores de la capa super- 
ficial del LCM se unen a las fibras de la capa profunda y 
forman el ligamento oblicuo posterior, en íntimo con- 
tacto con el segmento anterior del tendón del semimem- 
branoso, cápsula articular y porción posterior del menisco 
medial. Entre las capas superficial y profunda del LCM 


existe una bursa sinovial. 


! La función fundamental del LCM es evitar el movi- 
s miento en valgo de la rodilla. 


El ligamento colateral lateral (LCL) forma parte del 
complejo posterolateral estabilizador de la rodilla. Se origina 
en la parte posterior del cóndilo femoral lateral, justo por 


A 
) Cintilla 
Tendón iliotibial 
cuádriceps 
LCI 
LCE 
Tendón 
rotuliano 


Tendón 
del bíceps 


LCA 


LCI 
LCE 


LCP 


Figura 23-34. Anatomía normal de los ligamentos cruzados y colaterales. Visión anterior (A) y visión posterior (B). LCI: ligamento colateral inter- 
no; LCE: ligamento colateral externo; LCA: ligamento cruzado anterior; LCP: ligamento cruzado posterior. 
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Figura 23-35. Ligamento colateral medial (LCM). Secuencia sagital 
DP SPAIR (A) donde se ven las inserciones proximal y distal del LCM. 
En muchas ocasiones, las capas superficial y profunda del LCM son 
indistinguibles. En la imagen axial DP SPAIR a la altura de la inserción 
proximal (B), las fibras de la capa superficial y de la capa profunda del 
LCM se unen y forman el ligamento oblicuo posterior, el cual se en- 
cuentra en íntimo contacto con el segmento anterior del tendón del 
semimembranoso, cápsula articular y porción posterior del menisco 
medial. 


encima del surco para el tendón del poplíteo, y se inserta en 
el aspecto lateral de la cabeza del peroné, junto al tendón 
del bíceps femoral, separados ambos por la bursa del LCL. 
Profundo al LCL se localiza el tendón del músculo poplíteo. 
A diferencia del LCM, el LCL no se inserta en el menisco 
lateral (Figs. 23-34 y 23-36). La banda oblicua anterior 


Figura 23-36. Ligamento colateral lateral (LCL). Detalle anatómico 
de las inserciones proximal y distaldel LCL. Se origina en la parte pos- 
terior del cóndilo femoral lateral (flechas amarillas en A y B), justo por 
encima del surco para el tendón del popliteo [flecha blanca], y se in- 
serta en el aspecto lateral de la cabeza del peroné [flechas azules] jun- 
to al tendón del bíceps femoral [flecha roja). 


es una estructura fibrosa constituida por un conjunto de 
fibras del LCL que se dirigen hacia la cara lateral de la tibia, 
permitiendo anclar el LCL a la tibia y, en su porción más 
anterior, con la cintilla iliotibial. 


! La función fundamental del LCL es evitar el varo for- 
> zado de la rodilla. 


COMPARTIMENTO POSTERIOR. COMPLEJOS 
POSTERIORES Y HUECO POPLITEO 


Generalidades. Qué es y para qué sirve 


Las lesiones de los complejos posterolateral y posteromedial 
de la rodilla son lesiones muy graves, multiligamentarias, que 
ocurren en traumatismos de alta energía y afectan al pivote 
central en más de un 50% de los casos. Su infradiagnóstico 


lleva, entre otras consecuencias, a un fracaso de la plastia 
del LCA. 


Las estructuras principales a tener en cuenta, en la 
valoración por RM de ambos complejos, son la banda 
iliotibial, el ligamento colateral lateral, el tendón del 
bíceps femoral, el tendón poplíteo y la cápsula articu- 
lar, algunas de ellas ya comentadas, las cuales actuán 
como estabilizadores principales de la rodilla. 


o... 


Es importante entender al complejo posterolateral como 
una unidad funcional formada por estabilizadores estáticos 
(ligamentos colateral externo, popliteo-peroneo, popli- 
teo-meniscal y popliteo-oblicuo) y estabilizadores dinámicos 
(tendones del poplíteo, bíceps femoral y gastrocnemio late- 
ral), ya que la presentación más común es la lesión combinada 
de distintas estructuras de la esquina posterolateral, tratándose, 
en más del 50 % de los casos, de una afectación del ligamento 
colateral lateral y del tendón del poplíteo. La segunda lesión 
combinada en frecuencia incluye la lesión del ligamento cola- 
teral lateral, el ligamento poplíteo y el tendón del bíceps 
femoral. En este contexto resulta de especial interés la iden- 
tificación de los hallazgos descritos en la tabla 23-7. 


Tendones y músculos que vienen y van en la rodilla 


El compartimento anterior del muslo está formado por el 
grupo de músculos que conforman el cuádriceps femoral: 
vastos lateral, intermedio y medial, y recto femoral, los cuales 
convergen y forman un tendón común, grueso y potente, lla- 
mado tendón del cuádriceps o cuadricipital, que se inserta 
en el polo superior de la rótula. 

Anterior a este grupo de cuatro músculos se sitúa el mús- 
culo sartorio, el más largo del cuerpo. Desde su inserción 
proximal en la cara medial de la espina ilíaca anterosupe- 
rior, cruza hacia medial para insertarse en la cara medial del 
inicio de la diáfisis de la tibia, junto a los tendones grácil y 
semitendinoso, constituyendo los tres tendones de la «pata 
de ganso». En una secuencia axial de RM se observan como 
estructuras redondeadas hipointensas adyacentes al margen 
posteromedial de la tibia (Fig. 23-37). 
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¿Dónde se localiza la rotura del + Origen femoral 


ligamento e Tercio medio 
colateral lateral? e 
e Inserción peronea 


¿Existe rotura del tendón distal + ¿Existe avulsión? 


del bíceps femoral? e ¿Existe retracción? 


¿Están rotos los ligamentos 
popliteomeniscales? 


Tener en cuenta que se produce 
hasta en un 20% 
de las roturas del LCA 


No olvide valorar el paquete 
vasculonervioso 


Arteria y venas popliteas y nervio 
peroneo común/ciático popliteo 
externo 


LCA: ligamento cruzado anterior. 


El músculo grácil se sitúa en el compartimento medial del 
muslo. Desde su inserción proximal en sínfisis del pubis y 
parte anterior de la rama isquiopubiana, se dirige caudal- 
mente hasta insertarse, junto a sartorio, en cara medial de 
diáfisis proximal de la tibia. 

El semitendinoso forma parte de los músculos del compar- 
timento posterior del muslo o isquiotibiales, bíceps femoral, 
semimembranoso y semitendinoso, desde su inserción en la 
tuberosidad isquiática descienden para insertarse en distintas 
localizaciones. El bíceps femoral está formado por la cabeza 
larga, que se origina en la tuberosidad isquiática junto al 
semitendinoso mediante un tendón conjunto, y la cabeza 
corta que se origina en el tercio inferior del labio lateral de 
la línea áspera del fémur. La cabeza larga cruza de medial a 
lateral y se une a la cabeza corta en el tercio distal del muslo; 
ambos forman un tendón común que se inserta en el margen 
lateral de la cabeza del peroné (principal punto de inserción), 
tuberosidad externa de la tibia y aponeurosis tibial. 

El músculo tensor de la fascia lata se sitúa en la cara 
lateral del muslo. Se inserta en el margen anterolateral de la 
cresta ilíaca y margen lateral de la espina ilíaca anterosuperior 
(EIAS), continuándose distalmente con el tracto iliotibial, 
que se inserta en el tubérculo del músculo tibial anterior o 
tubérculo de Gerdy. 

Los músculos del compartimento anterior de la pierna 
son de medial a lateral: el tibial anterior, extensor largo de 
los dedos y peroneo largo (Fig. 23-38): 


Figura 23-37. Tendones de la pata de ganso (1: sartorio; 2: grácil, y 3 
=semimembranoso) en paciente asintomático en secuencias axial DP 
SPAIR (A) y sagital DP (B). 


» El tibial anterior se origina en los 2/3 superiores de la cara 
lateral de la tibia. 

° El extensor largo de los dedos se origina en el cóndilo 
lateral de la tibia y parte superior de la cara anterior del 
peroné. El extensor largo del primer dedo se origina 
en la superficie anterior de la mitad inferior del peroné y 
membrana interósea. 

¢ El músculo peroneo largo se origina en la parte superior 
de la tuberosidad externa del peroné. El peroneo corto 
en la región media e inferior de la cara externa del peroné. 

En el compartimento posterior de la rodilla y pierna 
proximal se encuentra el tríceps sural, compuesto por sóleo 

y gastrocnemios medial y lateral. El origen proximal del 

músculo sóleo se encuentra en los puntos óseos de la tibia 

y peroné y en las aponeurosis que los cubren. Los músculos 

gastrocnemios o gemelos se insertan en el margen posterior 

de los cóndilos femorales, en concreto, el gemelo medial, 
en la depresión supracondilea medial del fémur y el gemelo 
lateral en una fosa situada por detrás del epicóndilo lateral. 


Nervios y vasos 


En la fosa poplítea superior, el tronco común del ciático se 
divide en nervio ciático poplíteo externo o peroneo común 
y ciático poplíteo interno o tibial. 

El ciático poplíteo externo se dirige al margen lateral de 
la rodilla, atraviesa el túnel osteofibroso del cuello del peroné 
(Fig. 23-39) y se sitúa entre las dos cabezas del peroneo largo, 


Figura 23-38. Imágenes axiales consecutivas, de craneal a causal, en secuencia DP SPAIR en la que se observan los músculos del compartimen- 
to anterior de la pierna: tibial anterior (1), extensor largo de los dedos (2) y peroneo largo (3). 
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A Peroné 


Nervio 
peroneo 
común 


Tendón 
peroneo 
común 


Figura 23-39. Ilustración (A) que muestra el recorrido del nervio peroneo común a través del túnel osteofibroso del cuello del peroné. Imágenes 
axiales consecutivas de RM, secuencia DP SPAIR, de craneal a caudal, que muestra el nervio (flechas amarillas) de proximal-posterior a distal-an- 
terior. El nervio se identifica mejor en las tres últimas imágenes debido a que está rodeado de líquido. 


para dividirse, más adelante, en dos ramas: nervio peroneo 
pofundo o tibial anterior, el cual inerva los músculos tibial 
anterior, extensor largo del dedo gordo, extensor largo y exten- 
sor corto de los dedos, y nervio peroneo superficial o múscu- 
lo-cutáneo, el cual inerva los músculos peroneos corto y largo. 

La arteria poplítea, situada en el plano profundo del 
hueco poplíteo, es la prolongación de la arteria femoral. A 
nivel del anillo del sóleo se divide en dos ramas terminales: 


PUNTOS CLAVE 


arteria tibial anterior y tronco tibioperoneo. Es una arteria 
móvil que se adapta a los movimientos de flexo-extensión 
de la rodilla y está en íntima relación con la vena poplítea y 
el nervio ciático poplíteo interno. 

La vena poplítea recibe sangre de las venas tibial anterior 
y posterior y de la safena externa. A medida que asciende, se 
convierte en vena femoral, que desemboca en la vena ilíaca 
externa. 


e LaRMesla prueba diagnóstica de elección para la valora- 
ción de la patología de la rodilla. Todo radiólogo debe cono- 
cer los aspectos técnicos y las distintas secuencias de RM 
más utilizadas en esta articulación. Los protocolos de RM 
han de adaptarse al estudio de las diversas entidades clí- 
nicas, siendo importante incluir secuencias avanzadas en 
el estudio de los tumores, cartílago y/o nervio periférico. 

e Los artefactos debidos a la técnica de RM y los pitfalls 
debidos a la mala interpretación de las imágenes son una 
fuente evitable de errores diagnósticos. 

e Elabordaje de la rodilla por compartimentos ofrece al 
radiólogo una sistemática de lectura ordenada como 
herramienta de análisis de la imagen. 

e El compartimento anterior de la rodilla incluye la arti- 
culacion femoropatelar; su función está condicionada 
por las variantes anatómicas de la rótula y la tróclea. Es 
importante conocer la secuencia T2 mapping, así como 
su aplicación para valorar los grados iniciales de condro- 
malacia rotuliana. Los alerones rotulianos, tendón del 
cuádriceps y tendón rotuliano forman parte del aparato 
extensor de la rodilla. 


La valoración de las partes blandas (bursas, plicas y 
grasa de Hoffa) es imprescindible en pacientes con dolor 
anterior de rodilla. 

Los compartimentos medial y lateral forman parte de 
la articulacion femorotibial. La anatomía de los cóndi- 
los femorales condiciona las diferencias anatómicas de 
meniscos y cavidades glenoideas lateral y medial. El 
conocimiento de la anatomía de meniscos, inserciones y 
de sus variantes anatómicas evitan el diagnóstico inco- 
rrecto de roturas meniscales. 

Conocer la anatomía de los ligamentos cruzados y cola- 
terales de la rodilla es el paso previo al diagnóstico de 
los distintos grados lesionales, en muchas ocasiones 
llave de un espectro de hallazgos en traumatismos de 
alta energía. 

Se muestra una aproximación en imagen de los tendones 
de los músculos del muslo y pierna que se insertan y 
originan en las distintas estructuras óseas de la rodilla, 
así como del paquete vasculonervioso más implicado en 
patología. 
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Rodilla: patología meniscal, ligamentaria 
y tendinosa de la rodilla 


A. Martínez Martínez, J. Pozo Sánchez y F. Ruiz Santiago 


OBJETIVOS DE APRENDIZAJE 


e Conocer los hallazgos por resonancia magnética (RM) de la patología meniscal, con especial atención a los distintos tipos 


de roturas meniscales y a las lesiones meniscocapsulares. 


e Aprender la etiopatogenia básica de las lesiones ligamentosas, facilitando la comprensión de los hallazgos por RM. 


e Conocer las los hallazgos por RM de las lesiones de ligamentos y complejos funcionales. 


e Aprender los potenciales errores diagnósticos en la patología meniscal y ligamentosa de la rodilla. 


e Conocer las principales tendinopatias de la rodilla, con especial interés en el aparato extensor. 


INTRODUCCIÓN 


Históricamente, las mayores indicaciones de la resonan- 
cia magnética (RM) han sido la valoración de la patolo- 
gía meniscal y ligamentosa, especialmente los ligamentos 
intraarticulares (ligamento cruzado anterior [LCA] y pos- 
terior [LCP]). La artroscopia está considerada como el gold 
standard para la valoración de estas estructuras, aunque su 
papel como diagnóstico ha quedado en un segundo plano 
tras la RM. El gran contraste tisular que proporciona la RM, 
así como su cada vez mayor resolución espacial con secuen- 
cias isotrópicas 3D, la hacen muy superior a otras técnicas 
de imagen como la tomografía computarizada (TC) y la 
artrografía convencional, en la valoración de las estructuras 
intraarticulares de la rodilla. 

La rodilla es una de las áreas anatómicas más solicitadas en 
los estudios de RM, junto con la RM de la columna vertebral 
y de cerebro. Debido, entre otros motivos, a su alta demanda, 
estas exploraciones a menudo son informadas por radiólogos 
generales, por lo que es esencial una adecuada formación 
desde el período de residencia. 

A pesar de que la RM se ha convertido en parte integral del 
diagnóstico y planificación del tratamiento de la patología de 
la rodilla, la información clínica obtenida con la anamnesis 
y la exploración física siguen siendo una parte esencial en el 
manejo de la patología meniscal, ligamentaria y tendinosa de 
la rodilla. Es conveniente, por tanto, conocer los signos más 
importantes en la exploración física básica de la rodilla: 


° Derrame articular: se trata de un hallazgo inespecífico en 
la patología de la rodilla. Uno de los test más sencillos es la 
maniobra de peloteo. Con el paciente en decúbito supino, 
se intenta deslizar el contenido que existe en los fondos 
de saco suprarrotulianos hacia el polo superior de la rótula 
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con una mano, mientras que con la otra se empuja la patela 
hacia abajo; la aparición de un click muestra la existencia 
de derrame importante, ya que en el leve-moderado, gene- 
ralmente es negativo. 


e Patología rotuliana: 

— Signo del cepillo. El dolor con el movimiento craneo- 
caudal y mediolateral de la rótula, al presionarla contra 
los cóndilos femorales, indicará la existencia de condro- 
malacia rotuliana u osteoartritis (OA) femoropatelar. 

— Signo de la aprehensión rotuliana. Se considerará posi- 
tivo si, al desplazar lateralmente la rótula con la rodilla 
flexionada, el paciente detiene la exploración, general- 
mente retirando la mano del explorador. Indicará que 
la rótula es luxable. 

e Inestabilidad: 

— Prueba de estrés en valgo y varo (bostezos articulares). 
Se realizan con el paciente en decúbito supino con la 
rodilla a 30°de flexión (para relajar los ligamentos cru- 
zados). 

" Para el ligamento colateral medial (LCM) se apoya 
una mano en la cara externa de la rodilla y con la otra 
se trata de abducir la pierna (forzar el valgo). 

= Para el ligamento colateral externo (LCE) se apoya 
una mano en la cara interna de la rodilla y se fuerza 
el varo. 


Habrá bostezo si se produce apertura en las caras interna 
o externa de la rodilla respectivamente, indicando rotura 
ligamentosa. Cuando un bostezo interno es positivo en 
extensión completa nos indica que, además, existe lesión 
en el pivote central (ligamentos cruzados y cápsula poste- 
rior). Los bostezos suelen ir acompañados de dolor selectivo 
sobre el ligamento colateral que se explora. 
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— Cajón anterior. Es indicativo de rotura del ligamento 
cruzado anterior (LCA). Tras flexión de 90° de la rodilla 
y con el pie fijado, se tracciona de la tibia con la mus- 
culatura isquiosural en relajación. 

— Test de Lachman (para LCA). Existen dos tipos de explo- 
ración: la manipulativa (con unos 15” de flexión, una 
mano estabiliza el fémur y con la otra se tira la tibia 
hacia delante) y la activa (con la rodilla relajada a 30° 
de flexión, se pide al paciente que extienda las piernas: 
es positiva si existe subluxación anterior de la tibia con 
la contracción del cuádriceps o subluxación posterior 
cuando se relaja). 

— Cajón posterior (para el LCP): con la rodilla a 20° de 
flexión se colocan los dos dedos pulgares en ambos lados 
de la línea articular y se intenta llevar hacia atrás la tibia. 
La maniobra es positiva si la tibia es subluxable y al reti- 
rar la mano la tibia vuelve otra vez a su posición inicial. 

e Meniscopatía: hay que sospecharla ante bloqueos o ante 
dolor articular con imposibilidad de ponerse en cuclillas 

o dificultad al subir escalones. 

— Maniobra de McMurray. Con el paciente en decúbito 
supino. Para el menisco interno, se coloca el pulgar 
y el índice a ambos lados de la línea articular con la 
rodilla y cadera en flexión máxima. Se realizará una 
rotación externa del pie y se comenzará a extender pau- 
latinamente la rodilla y cadera con la otra mano. Será 
positivo e indicativo de lesión del menisco interno si 
existen chasquidos o dolor en compartimento interno. 
La exploración del menisco externo será de la misma 
manera, pero esta vez con rotación interna. 

— Maniobra de Apley. Con el paciente en decúbito prono 
y la rodilla flexionada, se realiza fuerza sobre el eje de 
la pierna y se efectúa rotación externa (si existe dolor 
agudo será indicativo de rotura de menisco interno) y 
rotación interna (si se produce dolor es sugestivo de 
patología en menisco externo). 


PATOLOGÍA MENISCAL 


La RM es la técnica no invasiva gold standard en el diagnós- 
tico de las lesiones meniscales. Su papel va más allá de la 
simple detección de las roturas, proporcionando información 
del tipo de rotura, profundidad, tamaño o localización. Su 
sensibilidad y especificidad son altas a la hora de valorar las 
roturas meniscales, situándose en torno al 90% para roturas 
del menisco interno y con valores algo menores para los des- 
garros meniscales laterales. Existen falsos negativos, especial- 
mente en las roturas pequeñas del cuerno posterior, las cuales 
podrían ser mejor valoradas con secuencias volumétricas. 


Roturas meniscales 


Introducción 


Las roturas del menisco interno y externo son la principal 
causa de dolor de rodilla. En ocasiones cursan también con 
incapacidad y bloqueos, estos últimos más frecuentes en rotu- 
ras en «asa de cubo». Pueden ser secundarias a traumatismos 
repetitivos, con la consiguiente degeneración (aumento del 


material mucoide previo a la rotura) o a traumatismos agudos, 
generalmente con la actividad deportiva (trabajos recientes 
describen estas últimas como más frecuentes que las degenera- 
tivas). Mecanismos deportivos comunes de lesión son un valgo 
forzado con rotación externa de la tibia y a 20% de flexión, o 
tras hiperflexión seguida de elevación repentina. Estos meca- 
nismos aplastan el menisco entre los cóndilos femoral y tibial, 
lo que genera su rotura. La mayoría de las roturas presentarán 
un origen posterior con extensión anterior. 


Criterios de rotura 


La intensidad de señal meniscal normal es baja tanto en 
secuencias T1 como en secuencias sensibles al líquido (DP 
o T2). Además de en las roturas, el aumento de la intensidad 
meniscal se ha visto en condiciones fisiológicas en niños (por 
su vascularización normal), prepatológicas como la degene- 
ración mucinosa (Fig. 24-1) o patológicas sin rotura como 
la contusión meniscal. En ocasiones, especialmente con RM 
de bajo campo o en amplio grosor de corte, puede ser difícil 
diferenciar la degeneración de la rotura. 

Las mejores secuencia para valorar las roturas meniscales 
son las potenciadas en DP. 


El criterio clásico y aún vigente de rotura meniscal 
por RM es, en ausencia de cirugía previa (Fig. 24-2): 


o. 


e Hiperintensidad (mas específica si la hiperintensi- 
dad es similar al líquido en una secuencia DP] que 
alcanza la superficie articular meniscal femoral o 
tibial. 

e Distorsión meniscal en ausencia de cirugía previa. 


Ambos hallazgos son más específicos si se aprecian en al 
menos dos cortes («regla de los dos cortes»). Los hallazgos 
deben ser visibles en dos cortes sagitales, dos coronales, o 
uno sagital y uno coronal. En caso de que se aprecien en 
un solo corte, el valor predictivo positivo disminuye consi- 
derablemente, debiendo informar la rotura como posible. 
Obviamente en esta regla hay que tener en cuenta el espesor 
de corte de la secuencia. 

Por otra parte, se ha demostrado que un menisco con 
hiperintensidad de señal, por alta que sea, que no alcance 
la superficie meniscal articular, tiene la misma poca pro- 
babilidad de estar roto que un menisco sin alteración de la 
intensidad de señal. 

Aunque la mayoría de roturas puedan apreciarse en los 
planos sagitales, es conveniente correlacionar con los planos 
coronales, especialmente en roturas en asa de cubo, roturas 
radiales, u horizontales del cuerpo meniscal. En el caso de 
pequeñas roturas radiales o roturas periféricas, pueden ser 
también de utilidad los planos axiales, siempre y cuando 
se disponga de un grosor de corte lo suficientemente fino 
o secuencias volumétricas para su reconstrucción. Por este 
motivo, en caso de sospecha clínica de rotura meniscal, 
puede ser conveniente en los protocolos de rodilla reducir 
el grosor de corte a al menos 3 mm o incluir una secuencia 
volumétrica sensible al líquido. 
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Degeneración mixoide o mucinosa. Secuencias sagitales potenciadas en densidad protónica con supresión grasa. 
Se aprecia hiperintensidad del cuerno posterior del menisco interno (círculo), que no alcanza la señal del líquido ni la superficie meniscal en nin- 


guno de los cortes consecutivos mostrados en A, B, Cy D. 


Localización y graduación 


En cuanto a su localización, las roturas más frecuentes son en 
el menisco interno, debido a la menor movilidad que presenta, 
lo que lo hace más propenso a las lesiones. El 60% de las 
roturas ocurren en el cuerno posterior del menisco interno, 
siendo las menos frecuentes las de las astas anteriores, espe- 
cialmente del interno (menos del 2%). 

Además de los tipos morfológicos de rotura meniscal, 
que se tratarán más adelante, existe un sistema de gradua- 
ción de las roturas descrito por Stoller, Crues y Mesgarza- 
deh en base a estudios en cadáveres y hallazgos operatorios 


( ): 


Grado 1: hiperintensidad que no comunica con la super- 
ficie articular (degeneración mucoide). 

Grado 2: tampoco comunica con la superficie articular, 
pero es más extensa (degeneración mucoide extensa). 
Grado 3: la hiperintensidad se extiende a la superficie arti- 
cular y se considera ya una verdadera rotura. Se subdivide 
en A (más regular) y B (más irregular). 

Grado 4: rotura meniscal más intensa, extrusión meniscal 
y daño del cartílago adyacente. 


Es un sistema de uso poco extendido en la práctica clí- 
nica, siendo más recomendable clasificar las lesiones según 
su patrón de rotura. 


En A y B se muestran dos imágenes sagitales DP SPAIR consecutivas en las que se aprecia una hiperintensidad meniscal lineal (cir- 
culo) que alcanza la superficie articular tibial, presente en al menos dos cortes «regla de los dos cortes» y compatible con rotura. C) Imagen coro- 


nal T2 SPAIR con grave distorsión compatible con rotura. 


O EDITORIAL MÉDICA PANAMERICANA 


Experto Universitario en Resonancia Magnética Musculoesquelética-2.? ed. 


4 SECCIÓN VI e Rodilla, tobillo y pie 


Grado 3a 


Grado 3b 


Go 
Grado 2 «<= eam Grado 4 


Figura 24-3. Grados de rotura meniscal de Stoller, Crues y Mesgar- 
zadeh. 


Clasificación de las roturas meniscales 


Existen varios tipos morfológicos de roturas meniscales, los 
cuales se deben conocer e identificar, ya que de ello depende 
el tratamiento. El manejo de las lesiones meniscales puede 
ser conservador o quirúrgico (reparación o meniscectomías 
parciales o completas). Las roturas verticales o longitudinales 
(sinónimos) son teóricamente fáciles de reparar, mientras que 
las horizontales o radiales pueden requerir desbridamientos 
o meniscectomías parciales. 

Hay varios patrones clásicos de rotura, los cuales siguen 
vigentes y se han incorporado al sistema de clasificación de las 
lesiones meniscales de la International Society of Arthroscopy, 


Knee Surgery and Orthopaedic Sports Medicine (ISAKOS). 
Los patrones más comunes son el longitudinal-vertical (su 
extensión es el «asa de cubo»), horizontal, radial, colgajo 
(flap) vertical, colgajo (flap) horizontal y complejas. Deben 
su nombre a la dirección principal del trazo. 


e Rotura horizontal. Suelen darse en mayores de 40 años, 
asociadas a degeneración mucoide (por lo que son cono- 
cidas también como roturas degenerativas). En ocasiones 
son asintomáticas. Transcurren paralelas a la superficie 
articular, afectando al borde libre meniscal o a alguna de 
las superficies articulares. Dividen, por tanto, al menisco 
en una parte craneal y otra caudal, soliendo asociar cierto 
grado de oblicuidad. Si se extienden a la periferia meniscal 
pueden asociar quistes parameniscales por extensión del 
líquido articular a través de la rotura (Fig. 24-4). 

e Rotura longitudinal o vertical. Son perpendiculares a la 
plataforma tibial y dividen, por tanto, al menisco en una 
porción medial y otra lateral. A diferencia de las radiales 
o las horizontales, no afectan al borde libre del menisco 
si son puras. Suelen darse en pacientes jóvenes con trau- 
matismos deportivos y tienden a afectar a la porción más 
periférica del menisco (zona roja), especialmente del cuerno 
posterior del menisco interno. Cuando la lesión sea peri- 
férica y la causa un traumatismo deportivo, se debe buscar 
lesión asociada del LCA. Su imagen típica será la de una 
solución de continuidad vertical que alcanza las dos super- 
ficies articulares del menisco (Figs. 24-5 y 24-6). Un tipo 
de rotura vertical también asociada a lesión del LCA es 
el Wrisberg rip (rasgado de Wrisberg). Se trata de lesio- 
nes que desde la unión ligamento-meniscal de un liga- 
mento meniscofemoral de Wrisberg, se extienden hasta 
el cuerno posterior del menisco externo. Su mecanismo 
de producción se debe a la traslación anterior de la tibia 
tras la rotura del LCA, la cual tensiona el ligamento de 
Wrisberg y se desgarra el cuerno posterior meniscal lateral. 
Su importancia radica, en primer lugar, en que se deben 
buscar siempre en cualquier rotura del LCA en pacientes 
que tengan ligamento meniscofemoral de Wrisberg y, en 
segundo lugar, en caso de que se identifique este tipo de 
rotura y la lesión del LCA sea dudosa, su presencia apo- 


Figura 24-4. A, B y C) Esquemas de cortes coronales de menisco con distintos tipos de rotura horizontal en «boca de pez», horizontal oblicua con 
extensión a superficie articular superior e inferior, respectivamente. D) Reconstrucción tridimensionalde un menisco con ejemplos de roturas ho- 
rizontales. E) Secuencia DP fat-sat sagital con rotura horizontal que alcanza sutilmente la superficie articular meniscal femoral (flecha). F) Ima- 
gen coronal del mismo paciente que en E, pudiendo parecer en este plano una degeneración mucinosa en lugar de una rotura. 
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Figura 24-5. A, B y C) Esquemas de cortes coronales de menisco con 
varios ejemplos de rotura vertical. D) Esquema tridimensional de un 
menisco con rotura vertical. 


yará el diagnóstico de lesión del LCA. También se les ha 
llamado lesiones en cremallera (zip), debido a la morfo- 
logía que presentan en las imágenes axiales (Fig. 24-7). 
Aunque es normal ver una separación en el plano sagital 
entre el ligamento meniscofemoral y el cuerno posterior 
del menisco externo, si la separación se extiende más de 
14 mm (o más de cuatro cortes de 3 mm en secuencias 
sagitales) es muy sugestivo de este tipo de rotura. 

Roturas radiales. Su naturaleza puede ser degenenerativa 
o traumática. Pueden ser parciales o completas y afectan 
al borde libre del menisco, pudiendo extenderse hasta la 
periferia. Su orientación es perpendicular a la plataforma 


tibial (Fig. 24-8). A diferencia de los tipos anteriores, alte- 
ran el arco de tensión del menisco, pudiendo condicionar 
su extrusión. Al localizarse en el borde libre del menisco, 
el cual es avascular, tienen poca probabilidad de curar 
solas. Suelen afectar el cuerno posterior o a su unión con 
el cuerpo. Si son pequeñas, pueden ser difíciles de identi- 
ficar. Se han descrito varios signos para su diagnóstico, 

dependiendo de la localización (Fig. 24-9). 

— En caso de roturas parciales, que únicamente afecten 
al borde libre, se puede apreciar el signo del «menisco 
truncado», apareciendo sin su característico vértice en 
las imágenes coronales. 

— Otro signo es el de la hendidura o cleft, el cual se puede 
apreciar tanto en cortes coronales (si la rotura es del 
cuerno posterior) o sagitales (si es del cuerpo meniscal). 

— En algunas roturas radiales, habitualmente entre la 
transición del asta y cuerpo, ni las imágenes coronales 
ni sagitales incluirán la rotura en toda su extensión, 
lo que da lugar al signo del cleft marching, apreciando 
una hendidura en dos cortes consecutivos con aspecto 
migrante, definiendo el curso de la rotura. Hay que 
tener en cuenta que los signos de la hendidura no son 
exclusivos de las roturas radiales, sino que también pue- 
den verse en roturas verticales amplias. 

— Existe un último signo que es el del «menisco fan- 
tasma», presente en cortes sagitales en roturas radia- 
les profundas, donde se aprecia la porción sana del 
menisco con apariencia triangular normal, y no se 
visualiza la otra asta del menisco, debido a una rotura 
de todo el espesor meniscal. 


Figura 24-6. Distintos tipos de roturas verticales en secuencias en densidad protónica con supresión grasa en los planos coronal (A y B) y sagital 
(C y D). A) Sutil rotura vertical periférica del cuerpo meniscal interno (círculo). B) Rotura periférica del asta posterior del menisco interno (círculo) 
que plantea el diagnóstico diferencial con una rotura radial profunda. C) Rotura vertical periférica del asta posterior del menisco interno (flecha 
blanca) adyacente a su unión capsuloligamentosa (flecha amarilla). D] Rotura vertical del asta posterior del menisco interno [flecha]. 
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A] Esquema de una rotura Wrisberg rip o en cremallera (círculo). La flecha amarilla indica el ligamento meniscofemoral. B y C) Ro- 
tura Wrisberg rip o en cremallera en el plano sagital (flecha blanca en B} y axial (flecha blanca en C), mostrando las cabezas de flecha el desgarro 
con morfología en cremallera abriéndose. 


A 


A) Esquema de corte coronal de un menisco con rotura radial con apex ausente y aspecto truncado. B) Rotura radial en la que pare- 
ce existir vértice, debido a volumen parcial. C) Esquemas de imágenes sagitales del asta anterior [izquierda] y posterior (derecha), con ausencia de 
visualización o aspecto brillante del asta posterior [menisco fantasma) por rotura radial amplia en asta posterior. D) Esquema 3D de rotura radial. 
E) Plano axial en densidad protónica con supresión grasa con rotura radial [flecha]. 


Ejemplos de signos de rotura radial. A] Menisco fantasma [círculo]. B) Menisco truncado en plano sagital. C) Clef o hendidura [fle- 
cha). D y E) Cleft marching: se aprecia una hendidura en cortes consecutivos de aspecto migrante [flecha], definiendo el trayecto de la rotura. F) 
Menisco truncado en plano coronal. 
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e Roturas de la raíz meniscal. Las raíces meniscales son 
estructuras seudoligamentosas que anclan los meniscos a la 
eminencia o fosa intercondilea tibial y previenen su extru- 
sión. Presentan síntomas inespecíficos, por lo que se debe 
poner atención en su diagnóstico. Son poco frecuentes, 
aunque con gran repercusión, debido a la inestabilidad 
meniscal que pueden ocasionar. Se ha demostrado que 
existe la misma alteración biomecánica en términos de 
pinzamiento femorotibial en una rotura de la raíz poste- 
rior medial que en una meniscectomía interna. Se pueden 
clasificar: 
— Según el grado de rotura en: degeneración, rotura par- 
cial o completa. 
— Según su localización: entesis, raíz y unión menisco-raiz. 
— Según orientación: radiales (las más frecuentes), verti- 
cales y horizontales. 
Clásicamente se incluían las roturas de la raíz meniscal 
dentro de las roturas radiales. Hoy en día se sabe que son 
una entidad propiamente dicha. 
Es importante el diagnóstico prequirúrgico de las roturas 
de la raíz meniscal posterior interna, ya que conlleva un 
abordaje artroscópico distinto. Suelen estar infradiagnos- 
ticadas y confundidas en muchas ocasiones con sinovitis o 
fraying, siendo los planos coronales los más útiles para su 
valoración. En ellos, debe apreciarse toda la raíz meniscal 
en al menos un corte, a lo ancho de la meseta tibial. En 
caso de que exista un cft (hendidura) se debe sospechar 


rotura. En las secuencias sagitales, si la raíz posterior del 
menisco interno no se visualiza claramente en la ima- 
gen inmediatamente medial al LCP, pudiendo existir un 
menisco fantasma o menisco truncado, se debe sospechar 
rotura. En los planos axiales puede también apreciarse el 
cleft meniscal ( J: 

Por otra parte, hasta un 10% de pacientes, en algu- 
nas series con lesión del LCA, asocian rotura de la raíz 
meniscal lateral (más que en la raíz meniscal medial). Se 
asume que en un paciente menor de 30 años con lesión 
del LCA, cualquier alteración de señal en la raíz posterior 
del menisco externo se considerará una rotura, existiendo 
mayor valor predictivo positivo si, además, asocia extru- 
sión meniscal y lesión del cartílago adyacente. 

Se debe prestar también atención a la desalineación articu- 
lar y a los grados avanzados de degeneración del cartílago 
adyacente, ya que pueden contraindicar la reparación de la 
raíz meniscal o cambiar el abordaje quirúrgico transtibial. 


e Roturas «en pico de loro». Son roturas radiales que pro- 


gresan periféricamente de forma oblicua, dando un aspecto 
en pico de loro. Predominan en menisco externo, en la 
unión entre cuerpo y asta posterior. 

Rotura en colgajo. Aunque se describan como una enti- 
dad distinta en la literatura médica, tienen básicamente el 
mismo tipo de morfología que las de pico de loro, aunque 
más profundas y con desplazamiento del colgajo. Son más 
frecuentes en el menisco interno, desde el cual el colgajo 


A) Esquema 3D en el que se recrea una rotura de la raíz (círculo). B) Plano coronal con rotura vertical de la raíz posterior del me- 


nisco interno [flecha] con deshilachamiento adyacente (punta de flecha]. C) Imagen sagital con signo del menisco fantasma en una rotura vertical 
de la raíz posterior del menisco interno (círculo). D) Plano axial que muestra una hendidura o cleft amplio (flecha) por una rotura de la raíz poste- 
rior del menisco interno. 
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se desplazará en la mayoría de los casos posteriormente, 
quedando adyacente o posterior al LCP. Con menos fre- 
cuencia se desplazará a la escotadura intercondílea o al 
receso superior ( J: 

Fragmentos meniscales. En ausencia de rotura radial, en 
asa de cubo, antecedentes quirúrgicos o intensa degenera- 
ción del cartílago subyacente, la presencia de un menisco 
truncado o más pequeño de lo normal, nos obliga a bus- 
car fragmentos meniscales intraarticulares. Son mucho 
más frecuentes provenientes del menisco interno que del 
externo. Es importante indicar la localización de los frag- 
mentos, ya que facilitará la labor del artroscopista a la hora 
de encontrarlos. Los sitios más comunes de localización 
son el aspecto posterior de la escotadura intercondílea, en 
donde, al igual que en las roturas en asa de cubo, se puede 
apreciar el signo del doble LCP; y en el receso parame- 
niscal medial, en contacto con el cóndilo femoral o con 
la plataforma tibial, pudiendo dar en esta localización un 
aspecto de «doble ligamento colateral medial» en las imá- 
genes axiales ( ). En ocasiones, los fragmentos 
serán pequeños y de difícil visualización, por lo que deben 
buscarse signos indirectos de su presencia. Dichos signos 
serán secundarios al pinzamiento meniscofemoral o menis- 
cotibial ocasionado por el fragmento localizado entre el 
menisco de origen y la superficie ósea, manifestados como 
edema óseo por irritación epifisaria («esquinas brillantes») 
o depresión osteocondral. La imagen típica será la de un 
edema en el margen medial de la meseta tibial interna, en 
contacto con un fragmento meniscal, el cual ha caído al 
receso articular. La visualización de un fragmento meniscal 


no nos debe hacer caer en un error de «satisfacción diag- 

nóstica», debiendo buscar todos los posibles fragmentos 

meniscales. 

Roturas «en asa de cubo»: son las roturas desplazadas más 

frecuentes, suponiendo hasta el 10% de todas las rotu- 

ras meniscales en algunas series. Pueden afectar a todo 
el menisco o sólo a las astas anterior o posterior. Más del 

80% afectan al menisco interno. Se tratan de roturas lon- 

gitudinales en las cuales se produce una migración central 

del fragmento interno («asa»). Se han descrito multitud de 

O para su diagnóstico ( y ): 

— Signo del doble LCP: es uno de los más clásicos. Se 
puede apreciar en las imágenes coronales y sagitales 
cuando el fragmento desplazado se sitúa debajo del 
LCP, dando la apariencia de dos LCP. Se aprecia más 
frecuentemente en el menisco interno. Puede presen- 
tar falsos positivos en ligamentos meniscofemoral de 
Humphrey, ligamento menisco-meniscal prominente, 
o en cuerpos libres intraarticulares. 

— Ausencia del signo de la pajarita: representa la pér- 
dida de la apariencia normal del menisco con forma de 
pajarita en las imágenes sagitales. La anchura del cuerpo 
meniscal es de aproximadamente 9-12 mm, por lo que 
en una RM de rodilla con grosor estándar de 3-4 mm 
e intervalo entre cortes de 1 mm, se debe apreciar la 
pajarita en al menos dos-tres cortes. 

— Signo del fragmento en la escotadura intercondilea: 
se aprecia bien en las imágenes coronales DP fat-sat 
(supresión selectiva de la grasa) o STIR (inversión-re- 
cuperación). 


A) Esquema de una rotura meniscal en pico de loro. B) Plano axial con rotura en pico de loro (flecha). C) Plano axial de rotura en col- 


gajo [flecha blanca] con desplazamiento del colgajo o flap [flecha amarilla). D) Plano coronal y sagitales (E y F), con colgajo [flecha amarilla] en la 
escotadura intercondílea. 
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— Doble asta anterior o menisco volteado y asta — Doble cruzado anterior: es un signo muy infrecuente 
posterior pequeña: son consecuencia del mismo tipo que puede apreciarse en roturas en asa de cubo del 
de rotura. Se produce una rotura del cuerno poste- menisco externo. 
rior con desplazamiento del flap meniscal hacia ante- e Roturas complejas. Son una asociación de roturas hori- 
rior, conformando un cuerno posterior pequeño y un zontales, verticales y radiales, con un menisco fragmentado 
cuerno anterior grande con aspecto de doble asta. con trazos en varios planos (Fig. 24-15). 


Figura 24-12. A, B y C) Secuencias coronal, sagital y axial, respectivamente, pertenecientes al mismo paciente, donde se aprecia un menisco in- 
terno de aspecto truncado por rotura [flecha blanca) con desprendimiento del fragmento, el cual se localiza en receso posterior (flechas amari- 
llas). D) Menisco truncado (flecha blanca) con fragmento en la escotadura intercondílea (flecha amarilla). E) Menisco truncado [flecha blanca) con 
fragmento en el receso medial [flecha amarilla), entre la meseta tibial interna y el ligamento colateral interno. Puede apreciarse el sutil edema 
óseo adyacente al fragmento meniscal (punta de flecha). E] Fragmento meniscal (flecha amarilla] por rotura vertical del menisco interno (no mos- 
trada) con localización entre los cóndilos internos. 


A 


Figura 24-13. A) Gráfico de una rotura en asa de cubo. B) Imagen axial de RM de una rotura en asa de cubo del menisco interno (flecha) con des- 
plazamiento intercondileo del «asa» (punta de flecha). C, D y E) Cortes sagitales consecutivos de 2,5 mm del cuerpo meniscal interno en paciente 
con rotura en asa de cubo, perdiéndose prácticamente el signo de la pajarita en el segundo (D), siendo inapreciable ya en el tercero (E). 
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A) Signo del doble ligamento cruzado posterior por ro- 
tura en asa de cubo (flecha). B) Signo del fragmento en la escotadura 
intercondilea [flecha] en paciente con rotura en asa de cubo. C) Me- 
nisco volteado posteriormente (flecha) con asta anterior ausente (pun- 
ta de flecha) en rotura en asa de cubo. D) Menisco volteado anterior- 
mente (flecha) en rotura en asa de cubo. E) Rotura en asa de cubo del 
menisco externo con apariencia que se asemeja a la de un doble liga- 
mento cruzado anterior. Puede verse el flap meniscal (flecha) y el li- 
gamento cruzado anterior (punta de flecha). 


e Contusión meniscal. La más típica es tras un mecanismo 
de flexión en el que se comprime el cuerno posterior del 
menisco interno, entre los cóndilos femoral y tibial. Se 
aprecia como una hiperintensidad meniscal, más tenue que 
la de la rotura, y suele asociarse a edema óseo subcondral 
( ). En algunas regiones, como la raíz meniscal, 
será difícil diferenciar por RM la contusión del deshila- 
chado tras traumatismo. 

e Fraying (menisco «deshilachado»). Es un término artros- 
cópico para definir una irregularidad del borde libre menis- 
cal sin evidente rotura. Es de difícil valoración en RM, 
siendo de elección las secuencias volumétricas ( J; 


Su diagnóstico diferencial con los focos de sinovitis o las 
pequeñas roturas parciales es difícil. 


Signos indirectos o secundarios de rotura meniscal 


Son poco sensibles pero muy específicos. Su presencia ayu- 

dará a confirmar el diagnóstico en casos dudosos. 

e Quistes parameniscales. Se relacionan íntimamente con el 
menisco, siendo secundarios a extensión directa del líquido 
articular a través de la rotura meniscal, lo que los diferencia 
de gangliones o bursas, cuya comunicación con la articu- 
lación, en caso de tenerla, no será a través del menisco. 
Están típicamente asociados a roturas horizontales, más 
prevalentemente en menisco interno. Es importante su 
diagnóstico, ya que pueden requerir descompresión y tra- 
tamiento de la rotura meniscal subyacente. Sus hallazgos 
en RM son los de una lesión quística en íntimo contacto 
y comunicada con el menisco, mientras que los gangliones 
suelen estar más relacionados con la cápsula o afectar a 
partes blandas periarticulares. En caso de hemorragia o 
contenido proteínico pueden ser hiperintensos en T1. En 
los estudios artrográficos se aprecia el paso de contraste al 
interior del quiste. 

e Edema óseo subcondral. Se trata de un edema lineal, 
discurriendo subyacente al menisco y que no sobrepasa 
los 5 mm de profundidad, a diferencia de otras causas de 
edema como el debido a osteoartritis (OA). Es un signo 
que se ha descrito como bastante sensible y específico en 
menisco interno ( ). 

e Extrusión meniscal. Es secundaria a una degeneración de 
las bandas conectivas meniscales. Se considera extrusión 
meniscal cuando el borde del menisco sobrepasa en 3 mm 
la plataforma tibial (en caso de osteofitos, estos se excluyen 
a la hora de realizar la medición). Puede apreciarse con fre- 
cuencia en las roturas de la raíz meniscal, aunque también 
en roturas complejas, radiales amplias y en degeneraciones 
meniscales intensas asociadas a osteartritis de rodilla. 


Lesión meniscocapsular 


Su mecanismo de lesión es un valgo violento. Clásicamente 
estaban consideradas como roturas periféricas del menisco, 
aunque realmente lo que se afecta es la unión meniscocap- 
sular, por lo que se pueden estudiar de forma independiente. 
Normalmente afectan a la inserción capsular del cuerno pos- 


A) Rotura compleja del cuerno posterior del menisco interno [flecha] con trayectos verticales y horizontales. En B y C se aprecia 
desestructuración por rotura compleja de las astas anterior y cuerpo del menisco interno, respectivamente [flechas]. 
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A) Hiperintensidad meniscal [flecha] más tenue que la de la rotura con leve edema subcondral femorotibial (puntas de flecha), com- 
patible con contusión meniscal. B y C) Hiperintensidad de la raíz meniscal posterior interna tras mecanismo traumático, con edema subcondral ti- 
bial. El aspecto irregular de la raíz sin evidente rotura, hace más probable el diagnóstico de deshilachamiento que de contusión meniscal. 


terior del menisco interno. En secuencias sagitales de RM, se 
podrá apreciar un despegamiento del menisco con líquido 
interpuesto entre la base posterior meniscal y la cápsula, 
existiendo un gap que si es > de 5 mm, será sospechoso de 
lesión meniscocapsular ( ). Dicho hallazgo hay que 
tomarlo con precaución, ya que en ocasiones puede apre- 
ciarse edema a dicho nivel, secundario a otras causas tan 
comunes como roturas de quistes poplíteos. 

Existen algunos tipos de lesiones meniscocapsulares con 
características particulares: 


e Un tipo son las lesiones en rampa meniscal. Se trata de 
desgarros meniscocapsulares en la unión entre el cuerno 
posterior del menisco interno y el ligamento coronario 
o meniscotibial medial en su región más posterior, que 
se encuentran asociadas a lesión del LCA. En ocasiones 
es difícil diferenciar una rotura vertical periférica de una 
lesión en rampa, siendo la artroscopia necesaria para su 
diagnóstico definitivo. Es de vital importancia su diagnós- 
tico, ya que conllevan inestabilidad de rodilla, mientras 
que las roturas verticales pueden curar solas si se localizan 
en la «zona roja» o periférica meniscal. En caso de lesiones 
en rampa meniscal, que no sean muy hiperintensas en 
secuencias sensibles al líquido, se debe sospechar que se 
trate de edema y considerar la posibilidad de que también 


puedan curar espontáneamente. Los dos signos descritos 
como más útiles para su valoración son la presencia de 
un acúmulo líquido entre la porción posterior y basal del 
menisco interno y la cápsula articular; y la irregularidad del 
margen posterior del menisco. En ocasiones puede verse la 
solución de continuidad del ligamento, especialmente si 
se dispone de secuencias de alta resolución espacial ( 

). Debido a su repercusión clínica, las lesiones en 

rampa meniscal han sido recientemente objeto de varias 
publicaciones (ver referencias bibliográficas: Greif DN y 
Thaunaut M), e incluso se han propuesto clasificaciones 
artroscópicas dependiendo de su asociación con roturas 
verticales completas, incompletas o dobles del cuerno pos- 
terior meniscal. 
Otro tipo concreto de lesión meniscocapsular es el menisco 
flotante o avulsión meniscal. En esta entidad se rompe 
el ligamento coronario o meniscotibial con posterior 
desinserción meniscal. El menisco se apreciará separado 
más de 3 mm de la meseta tibial, adoptando un aspecto 
flotante. En ocasiones puede existir rotura del ligamento 
sin desplazamiento meniscal. Hay que realizar diagnóstico 
diferencial con el menisco discoide variante Wrisberg, el 
cual también puede presentar aspecto flotante. Este último 
tiene una inserción tibial anterior y presentará ausencia de 
traumatismo ( ). 


A] Tenue hiperintensidad meniscal que parece alcanzar el borde meniscal femoral, pero sin criterios claros de rotura, compatible 
con deshilachamiento [flecha]. B) Similares hallazgos que en el caso A, localizados en el borde libre del cuerpo meniscal, sin clara rotura definida. 


En ambos casos es difícil su diagnóstico diferencial con mínimas roturas. 
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A] Plano sagital con separación meniscocapsular ex- 
terna (flecha) con gap superior a 5 mm [flecha doble), apreciable tam- 
bién en el plano coronal [flecha en B). 


En el diagnóstico diferencial de todas las lesiones 
meniscocapsulares se deben tener en cuenta: vasos 
periféricos que alteren la intensidad de señal de la 
cápsula, roturas periféricas meniscales, edema por 
otras causas, quistes parameniscales, recesos articu- 
lares distendidos por líquido y cambios posquirúrgicos 
meniscales. 


0-3 


A, B y C) Se aprecian quistes parameniscales [flechas 
blancas] en los planos coronal, axial y sagital, respectivamente, como 
signo indirecto de rotura meniscal. D) Aunque llega a apreciarse la ro- 
tura meniscal [flecha amarilla), el edema subcondral poco profundo 
(círculo) es un buen signo indirecto de rotura meniscal. 


Cápsula 


A) Unión normal capsulomeniscal posterointerna. El círculo muestra las estructuras ligamentosas con intensidad de señal normal. 
B) Diagrama en 3D de un menisco y la cápsula articular en donde se marcan las localizaciones de una lesión meniscal vertical [flecha blanca] y una 
lesión en rampa meniscal (flecha amarilla. C) Rotura meniscal vertical muy periférica [flecha] que plantea el diagnóstico con lesión en rampa me- 
niscal en paciente con lesión del LCA. Se aprecia tejido meniscal posterior a la rotura (punta de flecha), lo que ayuda al diagnóstico diferencial. D) 
Rotura vertical del menisco interno muy periférica [flecha] que caudalmente afecta a la unión meniscocapsular (flecha amarilla), constituyendo 
una lesión en rampa meniscal. E) Lesión vertical capsular que afecta a la unión meniscofemoral. Parece apreciarse integra la unión meniscotibial 
(punta de flecha), por lo que no se trata de una lesión en rampa meniscal. F) Receso meniscocapsular (flecha) adyacente al cuerno posterior del 
menisco interno. Puede apreciarse que el líquido no atraviesa toda la unión meniscocapsular y la buena definición del borde posterior meniscal, lo 
que descarta lesión meniscocapsular. 
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Figura 24-21. A) Separación del menisco externo de la meseta tibial con aspecto flotante [flecha blanca). B) Imagen sagital del mismo paciente 
que en A, en la que se aprecia rotura del ligamento coronario o meniscotibial externo. (flecha amarilla). C y D) Rotura del ligamento coronario me- 
niscotibial interno (flechas amarillas) en paciente con bloqueos de rodilla, en este caso sin existir aún menisco flotante. 


Otras entidades 


Extrusión meniscal 


No se trata de una lesión en sí misma, sino de la manifes- 
tación de la asociación de varias patologías. Debido a su 
importancia como marcador del grado funcional de la rodilla 
se le puede dedicar un apartado. Las principales causas de 
extrusión meniscal son la degeneración y las roturas de la raíz 
meniscal, aunque también ocurre en OA, lesiones capsulo- 
ligamentosas y mala alineación de la rodilla. La extrusión es 
también directamente proporcional al índice de masa cor- 
poral del paciente. 

Se define como una «protrusión del menisco más allá 
de los límites del cóndilo tibial». Se cuantifica en un plano 
coronal medio, en donde la espina tibial medial sea más pro- 
minente. En caso de que sea similar en dos cortes, se selec- 
ciona el de mayor anchura de la plataforma tibial medial. 
Los osteofitos no se incluirán en la medida. El umbral más 
extendido en la literatura médica para determinar extrusión 
son 3 mm. Existen algunas propuestas de clasificación 
del grado de extrusión: grado 0 (no extrusión), grado 1 
(extrusión parcial), grado 2 (extrusión completa). También 
se puede clasificar por el porcentaje de extrusión: grado 0 
(no extrusión), grado 1 (menor o igual al 50%) y grado 2 
(mayor al 50%); o incluso de forma cuantitativa: grado 0 
(<2 mm), grado 1 (2-2,9 mm), grado 2 (3-4,9 mm) y grado 
3 (>5 mm) (Fig. 24-22). 

Las roturas meniscales que alteran las fibras de colágeno 
meniscales son la causa principal de extrusión meniscal. 
Entre ellas se encuentran las roturas radiales, oblicuas, com- 


plejas y de la raíz. Las roturas horizontales y verticales no 
alteran la arquitectura del menisco y no generan extrusión. 

La mala alineación en varo, independientemente de que 
precipite la aparición de OA, ocasiona por sí misma extru- 
sión meniscal interna. 


Menisco discoide 


Se trata de una variante normal (v. Cap. Rodilla: indicaciones, 
protocolo de estudio, anatomía normal y variantes anatómicas) 
de interés, debido a su mayor susceptibilidad a sufrir dege- 
neración y roturas. Una de sus variantes, el tipo Wrisberg 
(ausencia de ligamento coronario y fijaciones capsulares) 
presenta inestabilidad con desplazamiento del menisco. 
Clínicamente cursará con snapping y dolor (Fig. 24-23). 


Osículos meniscales 


Son muy raros y de etiología incierta. Pueden simular cuer- 
pos libres intraarticulares en radiografía simple, siendo de 
utilidad la RM para su diagnóstico diferencial. Habitual- 
mente son asintomáticos, salvo que sean de gran tamaño. En 
RM se apreciarán como estructuras redondeadas con cortical 
y médula ósea, habitualmente localizados en el cuerno pos- 
terior del menisco interno (Fig. 24-24). 


Reparabilidad meniscal 


Existen dos grandes tipos de tratamiento de las roturas 
meniscales: meniscectomías parciales y suturas. Estas últi- 
mas serán de elección, mediante vía artroscópica, siempre 
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Se aprecian varios ejemplos de extrusiones meniscales (flechas). En C y F se puede ver la cuantificación de la extrusión, con des- 
plazamiento grado 2 en C (entre 3 y 4,9 mm) y grado 3 en F (>5 mm). 


Menisco discoide tipo Wrisberg [flecha blanca en A) en paciente con sintomatología de bloqueos. Puede apreciarse su ausencia de 
inserción tibial (flecha amarilla) y su mínimo despegamiento (flecha blanca en B). 


Osiculo meniscal (flecha) en secuencias T2 eco de gradiente (A) y T1 fast spin echo (B) situado en el asta posterior del menisco interno. 
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que la rotura sea reparable. Las suturas están indicadas en las 
roturas periféricas, localizadas en la zona roja meniscal (tercio 
externo) y, por tanto, con mayor posibilidad de curación. 

El patrón de rotura es crítico para determinar la reparabi- 
lidad meniscal. Las roturas verticales son más susceptibles de 
reparar que el resto. Las horizontales suelen alcanzar la zona 
blanca meniscal y habitualmente no se reparan, pudiendo 
permanecer estables. Las roturas radiales incompletas a 
menudo se desbridan, mientras que las completas se pueden 
suturar. Las complejas, incluyendo las multidireccionales, 
fragmentadas y degenerativas crónicas, no se suelen reparar 
por su baja probabilidad de curación. En las roturas tipo flap 
se retira el colgajo y en el tipo asa de cubo, se pueden suturar 
si el trayecto transcurre por la zona roja. 


LESIONES LIGAMENTOSAS 


Ligamento cruzado anterior 


Epidemiología y etiopatogenia 


Las roturas del LCA son las roturas ligamentosas de toda la 
anatomía que con mayor frecuencia requieren cirugía. Más 
del 70% son causadas por un mecanismo indirecto, mientras 
que las restantes son debidas a traumatismo directo en la 
rodilla. La mayoría de roturas se producen en el ámbito del 
deporte, especialmente en fútbol, esquí y balonmano. Las 


A 


indirectas ocurren como resultado de varios factores entre 
los que se incluyen la posición de la rodilla, la carga contra 
el suelo, contracción del cuádriceps, valgo y varo o fuerzas 
de rotación. Casi todas las lesiones ocurren tras desacelera- 
ción brusca con cambio de dirección o en el apoyo tras un 
salto. Estas maniobras generan una contracción cuadrici- 
pital (aumentada a mayor grado de flexión de la rodilla), 
la cual ocasiona una traslación tibial anterior que tensiona 
el LCA, especialmente si asocia desplazamientos en varo o 
valgo. Uno de los mecanismos más clásicos es la lesión pivot 
shift compuesta por fuerzas en valgo, contracción del cuádri- 
ceps y carga del pie con relativa rotación interna de la tibia 
respecto al fémur. Este mecanismo además de la rotura del 
LCA, ocasiona los clásicos patrones de contusión ósea en 
el aspecto posterior de la meseta tibial externa, cara lateral 
del cóndilo femoral externo y, menos frecuentemente, en 
el borde posterior de la meseta tibial medial (Fig. 24-25). 

Con mecanismo de varo forzado y rotación interna, la 
rotura del LCA podrá ir asociada a la clásica fractura de 
Segond (fractura avulsión del margen lateral de la meseta 
tibial externa). Otros mecanismos menos frecuentes son la 
rotación externa con hiperextensión, rotación interna con 
hiperextensión y desplazamiento anterior de la tibia. En 
el caso de la hiperextensión, además de la rotura del LCA, 
pueden apreciarse focos de edema óseo por contusión de la 
meseta tibial con la cara anterior de los cóndilos femorales 
(kissing contusion). 


Figura 24-25. A) Mecanismo lesional pivot-shift. B y C) Se aprecian los típicos focos contusivos en el aspecto posterior de la meseta tibial exter- 
na [flechas amarillas) y cara lateral del cóndilo femoral externo [flechas blancas). D) Aunque más raramente, con el mecanismo de pivot-shift se 
puede ocasionar un foco de edema en el margen posterior de la meseta tibial interna (punta de flecha]. 


O EDITORIAL MÉDICA PANAMERICANA = Experto Universitario en Resonancia Magnética Musculoesquelética-2.? ed. 


16 SECCIÓN VI e Rodilla, tobillo y pie 


En cuanto a los mecanismos directos, el mecanismo más 
frecuente es la llamada clip injury, en la cual se produce un 
golpe lateral en la rodilla mientras se encuentra en valgo y 
flexión media (menos frecuentemente en hiperextensión). 
Este tipo de traumatismos pueden llevar asociada lesión 
del ligamento colateral medial y del cuerno posterior del 
menisco interno, además de contusión ósea en la zona del 
traumatismo, conformando la conocida tríada de O’Do- 
noghue o triada «desgraciada» de la rodilla (Fig. 24-26). 


Hallazgos 


El 90% de roturas ocurren en el propio ligamento, siendo 
poco frecuentes las desinserciones femorales o tibiales. La 
localización más frecuente es el tercio proximal (femoral) 
del ligamento. Ambas bandas ligamentosas deben valorarse 
en todos los planos del espacio, especialmente en el coronal 
y el axial, pudiendo pasar desapercibidas roturas parciales 
en el plano sagital. 


Rotura aguda completa 


En el caso de lesiones agudas, los cambios de intensidad de 
señal debidos a edema y hematoma serán más llamativos, 
especialmente en secuencias sensibles al líquido (12 y DP). 
Hay entidades como la degeneración mucoide o el derrame 
articular en contacto con el LCA, que no deben confundirse 
con roturas. En extensos derrames, el LCA puede aparecer 
marcadamente hiperintenso, pero mantendrá su orientación 
y patrón fibrilar. 

Se han descrito varios signos directos e indirectos para 
el diagnóstico de las roturas del LCA. 


f Directos (Fig. 24-27): 


e Discontinuidad fibrilar con aumento de intensidad 
TZ entre los segmentos o en las inserciones femoral 
o tibial. 


e Aplanamiento del segmento tibial del ligamento con 
alta intensidad T2 cerca de la inserción femoral. 

e Ausencia completa de ligamento con derrame arti- 
cular y alta intensidad en su lecho por derrame o 
hematoma. 

e Ondulación del ligamento (también presente en 
roturas parciales]. 


e Indirectos (algunos de ellos pueden estar presentes tam- 
bién en roturas completas crónicas) (Figs. 24-28 y 24-29). 
— Derrame articular: en fases agudas suele ser hemático. 
— Edema de la grasa de Hoffa: muy inespecífico. 

— Alteración de la orientación del LCA con ángulo 
menor de 45 grados con la meseta tibial, y mayor de 
15 grados con la línea de Blumensaat. 

— Edema óseo por contusiones (especialmente en las 
localizaciones típicas referidas previamente) o frac- 
turas osteocondrales (características las depresiones 
profundas del cóndilo femoral externo: signo del surco 
lateral profundo). 

— Fractura de Segond: fractura con avulsión del aspecto 
lateral de la meseta tibial externa. Su etiología es 
incierta, pero se cree que puede ser secundaria a avul- 
sión por tracción de los ligamentos capsulares. 

— Desplazamiento tibial anterior de al menos 5 mm, 
medido desde el eje vertical que pasa a través del borde 
posterior de la meseta tibial lateral. 

— El cajón tibial anterior ocasionará pérdida de la orien- 
tación normal del LCP, mostrando un aspecto más 
curvado con morfología clásica en «cayado de pastor». 

— Desplazamiento posterior >3,5 mm del menisco 
externo, secundario al desplazamiento anterior de la 
tibia. En condiciones normales una línea vertical que 
pase por el borde posterior de la meseta tibial, no debe- 
ría atravesar el menisco. 

— Verticalización del ligamento colateral lateral 
(LCL). En condiciones normales, el LCL no se visua- 
liza en un único corte coronal de RM, sino en dos 
consecutivos. Cuando existe rotura del LCA, existen 
cambios rotacionales y traslacionales que verticalizan 
el LCL y es visible en toda su extensión en un corte 
coronal de RM. 

— Roturas asociadas del menisco interno y del LCM. 


Rotura aguda parcial 


El escenario clínico de una rotura completa y parcial puede 
ser el mismo, e incluso los hallazgos por RM en fase aguda 
muy similares. Su diagnóstico es importante puesto que 
derivan en inestabilidad si se compromete más del 25% de 
su espesor. Las roturas parciales pueden presentar engrosa- 
miento e hiperintensidad en todo el espesor del ligamento 


Figura 24-26. Paciente con tríada de O'donoghue o tríada desgraciada de la rodilla. A) Se aprecia aplanamiento del segmento tibial del ligamen- 
to cruzado anterior (flecha amarilla) con hiperintensidad y alteración del patrón fibrilar en su inserción femoral [flecha blanca) como signos direc- 
tos de rotura. B) Rotura vertical del asta posterior del menisco interno (flecha amarilla). C) Líquido periligamentoso rodeando al ligamento lateral 


interno, compatible con lesión grado 1 (punta de flecha). 
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Signos directos de rotura del ligamento cruzado anterior. A) Aplanamiento del segmento tibial anterior del ligamento (flecha). 
B) Discontinuidad fibrilar e hiperintensidad en su inserción femoral. C) Ausencia de visualización del ligamento con hematoma en su inserción fe- 
moral (flecha blanca] y derrame (flecha amarilla). D) Ondulación del ligamento cruzado anterior. 


Signos indirectos de rotura del ligamento cruzado anterior (LCA). A) La línea 1 se corresponde con la línea de Blumensaat; la línea 
2 se corresponde con la orientación del LCA [flecha]. El ángulo entre ambas líneas es superior a 15 grados y sugestivo de rotura del LCA. B y C) 
Fractura de Segond [flecha] en radiografía y RM, respectivamente. D) Morfología en cayado de pastor del ligamento cruzado posterior (flecha). E) 
Desplazamiento tibial anterior de casi 9 mm con respecto al cóndilo femoral. F) Desplazamiento posterior del menisco externo, el cual, en condi- 
ciones normales, no debe ser atravesado por una línea que pase por el borde posterior de la meseta tibial externa. 
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<< 


Figura 24-29. Signos indirectos de rotura del ligamento cruzado anterior (LCA). A) Contusión ósea con fractura [flecha amarilla) de la cara ante- 
rior del cóndilo femoral externo como signo indirecto de lesión del LCA. B) Focos de edema óseo en meseta tibial y ambos cóndilos femorales (fle- 
chas): kissing contusion, que además traducen mecanismo lesional por hiperextensión.C y D) Secuencias T1 y densidad protónica, respectivamen- 


te, en las que se muestra el signo del surco lateral profundo. 


de forma similar a las completas, aunque con mantenimiento 
del patrón fibrilar. En ocasiones pueden dar un aspecto ondu- 
lado del LCA, como ocurre también en las completas. Los 
signos secundarios que presentan las completas suelen estar 
ausentes, a excepción del derrame articular, el cual puede 
existir en menor cuantía, así como leves focos contusivos, 
los cuales pueden estar presentes. 

El fascículo que más frecuentemente se afecta en las rotu- 
ras parciales es el anteromedial. Las secuencias coronales y 
axiales son de utilidad para una valoración precisa de las 
bandas ligamentosas. Puede ser de utilidad realizar secuencias 
DP fat-sat axiales con doble oblicuidad, perpendiculares al 
LCA y grosor de corte de 2 mm, obtenidas a los 20 grados 
de flexión, o realizar secuencias volumétricas. Aunque es una 
labor complicada si no se dispone de secuencias de alta reso- 
lución espacial, se pueden cuantificar las roturas parciales 
en tres grados (Fig. 24-30): 


e Grado 1: mínima lesión con hiperintensidad menor a la 
del líquido de una de las dos bandas mayores. 

e Grado 2: rotura (hiperintensidad similar a la del líquido) 
del 50% o menos de una de las dos bandas mayores. 

e Grado 3: rotura completa de una de las dos bandas mayores. 


En ocasiones será complicado diferenciar las roturas com- 
pletas de las parciales, e incluso de la degeneración mucoide. 


En caso de poder diagnosticar la rotura parcial, existen tra- 
bajos que han demostrado la dificultad para determinar la 
banda que se encuentra afectada, como el de Van Dyck, et al. 
Otros trabajos describen algunos signos que son de utilidad 
para el diagnóstico de la rotura de la banda posterolateral: 
el signo del gap y el de la huella. 


e El del gap consiste en la presencia de hiperintensidad T2 
entre el margen externo del origen del LCA y la parte 
interna del cóndilo femoral externo. 

e El de la huella consiste en la ausencia de fibras de LCA 
en el margen externo de su inserción en la espina tibial. 


A pesar de todo, la RM no ha demostrado ser más sensible 
que la exploración física bajo anestesia para diferenciar las 
roturas parciales de las completas, aunque sí es más específica. 
En caso de que no se puedan diferenciar, es recomendable 
describir los hallazgos y la localización de la posible lesión. 


Roturas crónicas 


Los cabos ligamentosos pierden su vascularización, desapa- 
rece el edema, las fibras se atrofian y se retraen. Se apre- 
cian como soluciones de continuidad con señal intermedia 
del ligamento y grosor variable. En ocasiones existirá una 
ausencia completa de LCA, lo cual es muy específico, pero 
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A y B) Secuencia T2 eco de gradiente que muestra hiperintensidad y leve ondulamiento del ligamento cruzado anterior (LCA) con 
alteración de su patrón fibrilar, compatible con rotura completa (flecha). B) En contraposición, se aprecia otro caso con leve alteración de la ondu- 
lación del LCA (flecha) y mantenimiento de su patrón fibrilar en paciente con rotura parcial. C) Rotura de la banda posterolateral del LCA (flecha) 
en su inserción tibial. D, E y F) Secuencias axiales con distintos grados de rotura del LCA. En D existe hiperintensidad de la banda posterolateral 
menor a la del líquido, compatible con rotura parcial grado 1 (flecha). La banda anteromedial es normal (punta de flecha). En E se aprecia una hi- 
perintensidad similar a la del líquido que afecta al 50% de la banda posterolateral (flecha) en relación con rotura grado 2. En F existe una rotura 


completa de la banda posterolateral (flecha) por rotura grado 3. 


menos frecuente. En ocasiones, el fragmento de LCA puede 
también orientarse de forma anómala y posicionarse como 
una ramificación del LCP, tomando incluso vascularización de 
él y dando lugar a un grado de atrofia e inestabilidad mucho 
menor. Cicatrices residuales e hipertróficas que sigan la orien- 
tación del LCA y lo reemplacen dentro de su cavidad, pueden 
simular un ligamento totalmente normal, debiendo recurrir a 
los signos indirectos que se vieron anteriormente ( de 


Otras entidades 


El arrancamiento de la inserción tibial es más frecuente 
verlo en pacientes pediátricos, en los que el ligamento es más 
resistente que el hueso inmaduro ( ). 

La degeneración mucoide y los quistes mucoides (tam- 
bién llamados quistes sinoviales o gangliones intraligamentosos) 
pueden afectar a los ligamentos cruzados, especialmente al 


A] Rotura crónica del ligamento cruzado anterior (LCA) (flecha), el cual está muy adelgazado y es casi inapreciable. B) Rotura cró- 
nica del LCA (flecha), el cual mantiene su orientación debido a fusión cicatricial con el ligamento cruzado posterior. 
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Secuencias sagitales potenciadas en T2 (A) y DP (B) y coronal T1 (C), en paciente adolescente con arrancamiento óseo de la inser- 


ción tibial del ligamento cruzado anterior (flecha). 


LCA. En el caso de la degeneración mucoide se produce 
un depósito intersticial de glucosaminoclicanos entre las 
bandas, normalmente bien alineadas, de colágeno. Se suele 
ver en pacientes mayores o de edad media. Su etiología es 
desconocida, existiendo varias teorías como la degeneración, 
trauma previo, invaginación sinovial, roturas parciales del 
ligamento, lesión sinovial, estenosis de la escotadura inter- 
condílea y OA. El ligamento mostrará un aspecto engrosado 
con pérdida de su patrón fibrilar en la porción central y con 
alta intensidad en T2 e intermedia en T1. En ocasiones, se 
mantiene el patrón fibrilar, alternando bandas hipointensas 
ligamentosas con bandas hiperintensas con degeneración 
mucinosa y adoptando un aspecto en «tallo de apio». La 
degeneración mucoide puede simular una rotura del LCA, 
aunque su aspecto engrosado difuso y la ausencia de meca- 
nismo lesional ayudarán a diferenciarlos ( ). 
Aunque clásicamente la degeneración mucoide y el quiste 
mucoide se han considerado entidades distintas, algunos 
autores han sugerido que su patogenia es la misma, de 
hecho, una de las teorías causales comunes es la invaginación 
sinovial. El quiste mucoide o ganglión intraligamentoso, 
se aprecia en RM como una masa quística, mejor definida 
que la degeneración y con intensidad de señal similar a la 
del líquido. Al igual que la degeneración mucoide, pueden 


simular roturas del LCA, mostrando el quiste un aspecto 
habitualmente redondeado u oval que, en ausencia de meca- 
nismo lesional, sugiere su diagnóstico ( ). 

Pueden existir también quistes adyacentes al LCA sin 
que exista quiste intraligamentoso o degeneración. Su loca- 
lización típica será en la fosa intercondílea adyacente al cruce 
del LCA y LCP. 

Todos ellos pueden presentar sintomatología en función 
de su tamaño, ocasionando pinzamiento anterior con limi- 
tación de la extensión de la rodilla. En otras ocasiones puede 
existir tumefacción de la fosa poplítea. 


Ligamento cruzado posterior 
Epidemiología y etiopatogenia 


Las roturas del LCP son raras, al ser más grueso y resistente, 
suponiendo de forma aislada tan sólo el 4% de las lesiones 
ligamentosas de la rodilla. La mayoría de roturas se ven en 
accidentes de tráfico, seguidas por la actividad deportiva, 
especialmente el fútbol. 

Se han descrito varios mecanismos de lesión. Uno de los 
más típicos es la llamada lesión del salpicadero. Se produce 
tras un golpe en la cara anterior de la tibia proximal con la 


Degeneración mucoide del ligamento cruzado anterior (flecha) en secuencias de densidad protónica con supresión grasa en los pla- 


nos sagital (A), coronal {B} y axial (C). 
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Figura 24-34. Quiste mucoide del ligamento cruzado anterior (flecha en A y B). Al igual que en la degeneración mucoide, el ligamento se encuen- 
tra engrosado e hiperintenso, aunque en este caso se define una imagen quística que permite diferenciarlos. 


rodilla en flexión, el cual generará una traslación tibial pos- 
terior con la consiguiente rotura del LCP. En la cara anterior 
de la tibia proximal se puede apreciar el foco contusivo. La 
hiperextensión puede también ocasionar lesión del LCP, en 
este caso con frecuencia asociada a lesión del resto de liga- 
mentos. Los mecanismos rotacionales con rotación interna 
del fémur y externa de la tibia también pueden lesionarlo. 


Hallazgos 


El LCP, a diferencia del LCA, es homogéneamente hipoin- 
tenso en todas las secuencias. En su porción más angular, 
conocida como rodilla, es frecuente la aparición de arte- 
facto de ángulo mágico, así como en su porción distal. Se 
debe diferenciar el artefacto de las roturas parciales en las 
secuencias de tiempo de eco largo, y teniendo en cuenta 
el grosor normal de 6 mm del LCP. Las roturas ocurren 
con más frecuencia en su porción media y en su inserción 
tibial, en ocasiones asociadas a otras lesiones de la esquina 
o ángulo posteroexterno o posterolateral (PLC, del inglés 
posterolateral corner). Se aprecian como áreas transversales 
o longitudinales de discontinuidad fibrilar que puede afec- 
tar de forma parcial o completa al ligamento. En ocasiones 
no existe una clara disrupción fibrilar sino que la roturas 
se presentan como una hiperintensidad difusa no tan alta 
como la del líquido, que alcanza los márgenes del ligamento, 
asociando engrosamiento anteroposterior del mismo mayor 
a 7 mm. Este patrón de engrosamiento e hiperintensidad es 
altamente específico (90%) para el diagnóstico de roturas 
del LCP. Aunque no muestre una clara disrupción de todas 
las fibras ligamentosas, esta apariencia se ha visto asociada 
a incompetencia del ligamento y, por tanto, equivalente a 
una rotura completa. De forma menos frecuente, las roturas 
completas pueden apreciarse como una ausencia del liga- 
mento (Fig. 24-35). A nivel de las inserciones, las roturas son 
más sutiles, apreciando únicamente un mínimo gap y focos 
de edema óseo. Es importante distinguirlas de los arranca- 
mientos óseos, ya que estos últimos pueden intervenirse con 
técnicas de fijación ósea. 

Las roturas aisladas del LCP suelen cursar sin derrame 
articular, lo que hace complejo su diagnóstico. En las rotu- 


ras crónicas, el ligamento puede no ser visible o estar muy 
adelgazado. 

Se debe tener en cuenta que casi un tercio de las roturas 
pueden presentar una apariencia normal en el seguimiento 
con RM. 

En casos dudosos se debe recurrir a signos indirectos como 
el foco contusivo tibial anterior, foco de edema óseo en la 
inserción tibial del ligamento o lesiones condrales de predo- 
minio en cóndilo femoral interno. Existe también la opción 
de realizar la exploración de RM a los 30 grados de flexión 
para tensar el LCP y ver roturas más sutiles. 

El principal diagnóstico diferencial de la rotura del LCP, 
además del artefacto por ángulo mágico, es la degeneración 
mucoide. En ésta se aprecia hiperintensidad intersticial del 
ligamento con aspecto en «raíl de tren» que, a diferencia de 
las roturas, no afecta a los márgenes del ligamento. Tam- 
bién puede existir diagnóstico diferencial con los ligamentos 
meniscofemorales, los cuales pueden simular roturas. 

Finalmente, ante cualquier rotura del LCP, muchas veces 
asociadas a lesiones multiligamentosas, deben valorarse las 
estructuras que componen el ángulo o esquina posterolateral 
(PLC) y el ángulo o esquina posteromedial (PMC, del inglés 
posteromedial corner). 

Como consecuencia de la inestabilidad por roturas del 
LCP, los pacientes durante la marcha bloquearán la rodilla 
en extensión para evitar la luxación posterior de la tibia, lo 
que conlleva a cambios degenerativos femoropatelares con 
el tiempo. 


Otras patologías 


Como ya se ha mencionado, el LCP también puede presentar 
degeneración mucoide, quistes mucoides intraligamentosos 
y, con mayor frecuencia, quistes sinoviales adyacentes. 


Ligamento colateral medial (LCM) 


Epidemiología y etiopatogenia 


Son una de las lesiones ligamentosas de la rodilla más fre- 
cuentes. Suelen lesionarse en actividades deportivas que 
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A y B) Secuencias sagitales potenciadas en T1 y densidad protónica respectivamente en las que se aprecia engrosamiento e hiperin- 
tensidad del ligamento cruzado posterior (LCP) que alcanza la periferia ligamentosa [flecha] como signos de rotura como signos de rotura com- 
pleta a pesar de no apreciar una clara disrupción. C) Arrancamiento de la inserción tibial del LCP. D] Engrosamiento e hiperintensidad del LCP que 
no alcanza la periferia del ligamento ni altera su patrón fibrilar, compatible con degeneración mucoide (flecha). E) Disrupción de las fibras del LCP 
afectando a todo su espesor, como signo de rotura completa. F] Rotura crónica completa del LCP, con su porción femoral muy adelgazada y casi 


inapreciable (flecha). 


impliquen un impacto en la cara lateral de la rodilla con el 
pie apoyado, lo que ocasionará un valgo forzado con lesión 
del componente superficial y profundo del LCM. 


Hallazgos 


El sitio más frecuente de lesión es en su componente super- 
ficial, en la unión entre el tercio proximal y medio. Las rotu- 
ras de la porción distal del componente superficial pueden 
asociar un desplazamiento anterior de las fibras ligamentosas 
sobre los tendones de la pata de ganso (lesión de Stener del 
LCM), pudiendo impedir su curación de forma conserva- 
dora. 

Las secuencias más adecuadas para su valoración son las 
coronales y axiales. Las lesiones pueden clasificarse en tres 
grados: 


e Grado 1 (grosor e intensidad de señal normal con edema 
periligamentoso). 

e Grado 2 (disrupción parcial del ligamento). 

e Grado 3 (rotura completa del ligamento) ( ). 


Las roturas parciales presentarán áreas de hiperseñal T2 
dentro del ligamento y en su periferia. No presentarán alte- 
ración en el curso del ligamento ni cambios articulares sub- 
yacentes. Las roturas completas muestran hiperseñal en el 
foco de la rotura que afecta a todo el espesor, con ausencia 
de continuidad ligamentosa y retracción de los cabos. No 
son raros otros hallazgos asociados (principalmente a roturas 
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completas): derrame articular, bostezo articular, focos contu- 
sivos, roturas meniscales y de ligamentos cruzados. 


Dado que las lesiones grado 1 únicamente cursan con 
edema periligamentario, no hay que confundir este 
tipo de lesiones con la bursa situada entre las fibras 
superficiales y profundas del LCM, así como con pato- 
logía de estructuras vecinas como la pata de ganso, 
semitendinoso, vasto interno y gemelo interno. 


& 


Generalmente se tratan de forma conservadora. Existen 
características o lesiones asociadas importantes a la hora de 
decidir realizar un tratamiento quirúrgico: grado de lesión, 
afectación del PMC o ligamentos cruzados, avulsiones óseas, 
alto grado de retracción, atrapamiento del componente pro- 
fundo del LCM dentro de la articulación y lesión de Stener. 

En ocasiones puede producirse una fractura de Segond 
inversa como resultado de la avulsión de la inserción tibial 
del ligamento meniscotibial (capa profunda del LCM) con 
asociación de lesión del LCP. 

En fases crónicas, el ligamento se aprecia engrosado e 
hipointenso. En ocasiones, puede ocurrir la llamada lesión 
de Pellegrini-Stieda, clásicamente valorada con radiografía 
y consistente en una osificación postraumática del origen 
femoral del LCM. En RM se aprecia un ligamento engrosado 
con osificación, con la típica señal de médula ósea grasa. 
En caso de que exista sintomatología asociada, se denomina 
síndrome de Pellegrini-Stieda ( J; 
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Figura 24-36. A y B] Edema rodeando al ligamento colateral medial (LCM) (flecha) en secuencias axial y coronal, respectivamente, compatible con 
lesión grado 1. C y D) Hiperintensidad en secuencia sensible al líquido del LCM (flecha) y de su periferia, sin alteración del curso del ligamento (le- 
sión grado 2). E y F) Ausencia de visualización del LCM con extenso edema/hematoma en su lecho (flecha), por lesión grado 3. 


Figura 24-37. A) Lesión de Segond inversa [flecha blanca) con rotura asociada del ligamento cruzado posterior [flecha amarilla). B) Calcificación 
en el origen del ligamento colateral medial (flecha), con engrosamiento e hiperintensidad del ligamento en paciente sintomático, compatible con 
síndrome de Pellegrini-Stieda. 
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Ligamento colateral lateral (LCL) y ángulo 
posterolateral (PLC) 


Recuerdo anatómico y funcional 


Las roturas aisladas del LCL, también llamado ligamento 
colateral fibular, suelen ser excepcionales, siendo más fre- 
cuentes asociadas a lesiones del PLC. Las estructuras del 
PLC protegen de la angulación en varo, rotación externa de 
la tibia y traslación posterior. Junto con los ligamentos cru- 
zados, previenen la traslación anterior de la tibia durante el 
inicio de la flexión (0-30 grados). Debido a su complejidad, 
es conveniente recordar algunas nociones anatómicas básicas. 
Se distribuye en tres capas: 


° Superficial (banda iliotibial, su expansión anterior y el 
bíceps femoral). 

e Media (retináculo rotuliano lateral, ambos ligamentos 
patelofemorales y ligamentos patelomeniscales). 

° Profunda (cápsula lateral, LCL, ligamento coronario, liga- 
mento arcuato [LA], unión miotendinosa del poplíteo y 
tendón poplíteo, ligamento popliteofibular [LPF] y liga- 
mento fabelofibular [LFF]). 


Hay que entenderlo como un complejo funcional, más 
que como estructuras anatómicamente relacionadas, lo que 
hace que las lesiones aisladas sean muy infrecuentes. Los 
elementos más importantes son el LCL, LPF y el tendón 
popliteo (TP). El LCL y el TP se aprecian conformando 
entre ambos una estructura en V, con una bursa interpuesta. 
El TP presenta una comunicación normal con la articulación 
de la rodilla, por lo que con frecuencia se puede ver líquido 
en su vaina, que no hay que confundir con desinserciones 
meniscocapsulares. El LPF y el TP conformarán entre ambos 
una estructura con morfología de Y invertida que aporta gran 
estabilidad al PLC. El LA y el LFF son inconstantes en estu- 
dios anatómicos y, cuando existen, son de difícil valoración 
con RM. Para su localización es útil tomar como referencia la 
arteria geniculada inferolateral en los planos sagitales, la cual 
cursa entre el LA (profundo) y el LFF (superficial y caudal). 


Lesiones 


El sistema de graduación de las lesiones ligamentosas es simi- 
lar al usado en cualquier ligamento y equivalente a los grados 
clínicos según la exploración física (grado 1: esguince; grado 
2: rotura parcial; grado 3: rotura completa). Las lesiones 
grado 3 del PLC, generalmente requerirán cirugía. 

Son lesiones menos comunes que las del PMC, pero más 
incapacitantes. Se suelen asociar con más frecuencia a lesio- 
nes del LCP que del LCA. La principal causa son los trau- 
matismos deportivos, seguido de los accidentes de motor y 
las caídas. El mecanismo será un golpe directo en cara ante- 
romedial de la tibia proximal, con dirección posterolateral de 
la fuerza y la rodilla en extensión completa. Las lesiones del 
PLC se asocian también, habitualmente, a luxación posterior 
rotatoria, la cual ocurre con un estrés en varo con la rodilla 
en flexión por un golpe de la tibia proximal con dirección 
anteroposterior (mecanismo del salpicadero). El estrés en 


varo ocasionado por la hiperextensión de la rodilla también 
podría causar una luxación posterior rotatoria y, por tanto, 
lesiones del PLC. 

Aunque existen maniobras para su sospecha, el dolor 
durante la exploración, el edema y la asociación con otras 
lesiones dificultan su diagnóstico. Su no diagnóstico o no 
reparación, conlleva a inestabilidad crónica o a fracaso de la 
reparación de otros ligamentos como el LCP. 


! De cara a su sospecha, la avulsion de la estiloides 
2 peronea es un buen marcador de lesión del PLC. 


Se revisarán, a continuación, algunas de sus lesiones (Figs. 


24-38 y 24-39): 


e Ligamento colateral lateral: las lesiones del LCL suelen 
localizarse en su porción media o a nivel de la inserción 
distal. Los mejores planos para su valoración son el axial 
y coronal. Puede existir edema periligamentoso por dis- 
tensión, roturas parciales, completas, avulsiones óseas o 
engrosamiento con intensidad de señal normal por lesión 
crónica. Las lesiones distales suelen estar asociadas a avul- 
sión ósea de la estiloides del peroné. Las lesiones del LCL 
y del LCP, asociadas a un desgarro de las estructuras de la 
capa profunda del PLC, causarán un significativo aumento 
del varo de la rodilla con marcada inestabilidad postero- 
lateral rotatoria. 

Tendón del bíceps: los mejores planos para su valora- 
ción son los coronales y axiales. Puede sufrir roturas de 
la unión miotendinosa o arrancamientos de su inserción 
en la cabeza del peroné. Las roturas pueden ser parcia- 
les o completas. La lesión de su brazo de inserción tibial 
(perteneciente a la cabeza corta del biceps femoral [BF]) 
asociada a la lesión del ligamento capsular meniscotibial, 
es lo que se ha descrito por LaPrade como lesión de Segond 
de partes blandas. 

¢ Banda iliotibial: roturas o avulsiones. Su lesión es rara y 
aún más de forma aislada. 

Tendón poplíteo (TP): las lesiones pueden ser intraarti- 
culares, afectando al tendón y extraarticulares, afectando 
a la unión miotendinosa (localización más frecuente) y 
músculo. Como siempre, pueden apreciarse distensiones, 
roturas parciales, completas o avulsiones. Son raras sus 
lesiones aisladas, siendo más frecuentes asociadas a otros 
componentes del ángulo o esquina posterolateral (PLC). 
El papel de la RM en su valoración es importante, ya que 
es un área inaccesible para la artroscopia, además de por su 
asociación a otras lesiones, las cuales enmascaran clínica- 
mente las lesiones del TP. No deben confundirse los arran- 
camientos óseos con un raro osículo accesorio conocido 
como cyamella, el cual se encuentra en el espesor del TP. 
Existen también varios fascículos popliteomeniscales que 
unen el TP con el cuerno posterior del menisco externo, 
que pueden lesionarse. Son relativamente fáciles de iden- 
tificar en las secuencias sagitales convencionales. Los más 
constantes son el fascículo poplíteo meniscal posterosu- 
perior y el anteroinferior. Ambos formarán el hiato al TP. 
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A] Rotura del ligamento colateral lateral (LCL), pudiendo apreciar ambos cabos [flecha blanca y flecha discontinua). Rotura distal 
del biceps femoral (flecha amarilla). Rotura completa del tendón poplíteo [TP] no apreciándolo en su inserción [círculo amarillo). B) Engrosamien- 
to e hiperintensidad del TP por distensión/rotura parcial del mismo (flecha), previo a su hiato formado por los ligamentos popliteomeniscales pos- 
terosuperior (flecha discontinua blanca) y anteroinferior (flecha discontinua amarilla). C y D) Hiperintensidad y alteración del patrón fibrilar del TP 
en los planos axial y sagital respectivamente (flechas), por rotura parcial. El ligamento popliteo fibular es normal (punta de flecha). E) Doble rotu- 
ra parcial del TP en su unión miotendinosa [flecha amarilla) y próxima a su porción intraarticular (flecha blanca) con distensión del ligamento po- 
pliteo fibular [punta de flecha). F) Rotura completa del TP con retracción de su cabo tendinoso (flecha amarilla). Lesión parcial del biceps femoral 
en su inserción [flecha blanca]. 
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A) Reconstrucción en proyección de máxima intensidad de TC en un caso de fractura arcuata. Pueden apreciarse las teóricas in- 
serciones de algunas de las principales estructuras de la esquina posterolateral: aCB (anterior de la cabeza corta del biceps femoral [BF]], dCB 
(directa la cabeza corta del BF), aLB (anterior de la cabeza larga del BF), dLB (directa de la cabeza larga del BF], LCL (ligamento colateral late- 
ral), LFF (ligamento fabelo-fibular), LA (ligamento arcuato), LPF (ligamento popliteo fibular). B) Fractura arcuata (círculo). C) Se puede apreciar 
hiperintensidad del LA y LFF por lesión de los mismos. La arteria geniculada (AG) ayuda a la localización de los ligamentos. D) Lesión del LA y 
LFF en el plano axial. E y F) Alteración del patrón fibrilar e hiperintensidad del LFF por rotura del mismo en los planos sagital y axial, respecti- 
vamente. El LA es normal. 
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e ligamento popliteofibular: puede presentar degeneración, 
roturas parciales, completas o avulsiones de su inserción 
fibular. El ligamento popliteofibular (LPF) es de dificil 
valoración, aunque puede identificarse en las secuencias 
coronales. Las secuencias volumétricas son más sensibles 
para su valoración. Las estructuras principales del PLC 
(ligamento lateral externo [LLE], tendón poplíteo [TP] 
y ligamento popliteofibular [LPF]) tienen una cadencia 
lesional, en la que se lesiona en primer lugar el LLE, luego 
el LPF y finalmente el TP. Al encontrar una lesión del TP, 
las cuales son más fáciles de identificar, muy probable- 
mente asociará una lesión del LPF, por lo que se puede 
sugerir, aunque su visualización quede enmascarada por 
el edema y hematoma. 

e Ligamento arcuato (LA) y ligamento fabelofibular 
(LFF): se sospechará lesión cuando exista un edema de la 
cápsula posterolateral. La rotura de otras estructuras del 
PLC, junto a la presencia de lesión del LA, puede presen- 
tarse con ausencia de líquido intraarticular, el cual fugará 
a través de dicha rotura capsular. 

e Fracturas arcuatas: también conocidas como signo arcuato. 
Se trata de fracturas con avulsión de la cabeza del peroné, 
las cuales orientan a lesión del PLC. Su valoración se puede 
realizar con radiografía simple o TC, pero es conveniente 
recordar los patrones de fractura para saber qué estructura 
se encontrará afectada. Las fracturas del aspecto lateral de la 
estiloides afectarán a la inserción del tendón del biceps femo- 
ral y LCL; las del aspecto medial (más frecuentes) afectarán 
al LA, LPF y LFF Dependiendo del tamaño del fragmento, 
estas fracturas puede que sean infradiagnósticadas en RM, 
por lo que serán de utilidad la radiografía simple o la TC. 

e Fractura de Segond: asociadas por lo general a lesiones del 
LCA, también pueden sugerir afectación del PLC. 

e Fracturas del tubérculo de Gerdy: aunque poco fre- 
cuentes, las avulsiones del tubérculo de Gerdy, asociadas a 
tracción por la banda iliotibial, pueden ocurrir en lesiones 
complejas del PLC. 

e Contusiones óseas tibiales anteromediales: serán un 
indicativo de lesiones del PLC, al tratarse del principal 
mecanismo de lesión. 


0 Aunque muchas de ellas sean lesiones de difícil valo- 

j ración en RM, se debe sugerir la posibilidad de lesión, 
especialmente de los tres principales estabilizadores 
(LCL, TP y LPF) y advertir de este modo al ortopeda 
de la necesidad de realización de una exploración 
mediante anestesia que pueda confirmar inestabili- 
dad posterolateral. 


Ángulo posteromedial (PMC) 
Recuerdo anatómico y funcional 


Las lesiones del PMC suelen pasar desapercibidas, general- 
mente por desconocimiento, ya que muchas de sus estructuras 
pueden ser valoradas en estudios convencionales de RM. Esta 
área anatómica engloba a las estructuras que se encuentran 
entre las fibras superficiales del margen posterior del LCM y 
el borde medial del LCP. Su conocimiento y diagnóstico es de 


vital importancia, ya que, si no se aborda su reparación en el 
tratamiento quirúrgico de otras lesiones, puede desembocar 
en un mayor estrés de los ligamentos reconstruidos. Como 
breve recuerdo anatómico, el PMC está compuesto princi- 
palmente por el tendón del semimembranoso (TSM) y sus 
expansiones (difíciles de valorar), ligamento poplíteo oblicuo 
(LPO), ligamento oblicuo posterior (LOP), cápsula articular 
posteromedial y asta posterior del menisco interno. El principal 
estabilizador dinámico es el TSM, el cual con su contracción 
flexiona y rota internamente la tibia, evitando el valgo cuando 
la rodilla está en extensión y la rotación externa cuando está en 
flexión. Produce también tracción posterior del cuerno poste- 
rior del menisco interno y evita que se comprima entre el fémur 
y la tibia. Tensiona el LPO y la cápsula articular posterior, 
estabilizándolos. El LOP por su parte, proporciona estabilidad 
frente al estrés en varo, traslación anterior y posterior de la tibia 
y rotación interna o externa. El cuerno posterior del menisco 
interno, si no presenta alteración de sus anclajes, proporciona 
una función de frenada a la traslación anterior de la tibia. Es tal 
la importancia del PMC que puede actuar como estabilizador 
secundario en casos de lesiones del LCM, evitando el estrés en 
valgo, y en lesiones del LCA, evitando la traslación anterior. 
La hiperlaxitud a los 30 grados de flexión, unida a subluxación 
rotatoria de la plataforma tibial medial, también es indicativa 
de lesión del PMC. Un cajón anterior tibial con rotación 
externa de la tibia es indicativo de inestabilidad anteromedial 
rotacional (AMRI, del inglés a anteromedial rotatory instability). 


Lesiones 


El principal mecanismo causal es la actividad deportiva. Sue- 
len producirse asociadas a otras lesiones con una sintoma- 
tología que generalmente enmascaran las lesiones del PMC. 
Algunas asociaciones comunes son con la tríada desafortu- 
nada, lesión combinada del LCA y LCP y lesiones del LEM 
(éstas con frecuencia asociadas a lesión del LOP). 

Pueden cursar clínicamente con dolor y debilidad en cara 
interna de la rodilla. En la exploración física, un bostezo 
articular interno a los 30 grados de flexión, pero no en exten- 
sión, indica que el PMC está funcional y posible lesión del 
LCM. Sin embargo, si también ocurre en extensión, puede 
ser indicativo de lesión concurrente del PCM. 

La lesión de alguno de los componentes del PMC, princi- 
palmente del TSM, puede desencadenar una cascada funcio- 
nal que termine con AMRI. La cual es la marca de identidad 
de este complejo de lesiones. La AMRI se define como un 
exceso de traslación anterior de la tibia, junto con rotación 
externa de la plataforma tibial y bostezo articular femoro- 
tibial medial. La traslación anterior y la rotación externa, 
la diferencian del bostezo articular puro que se produce 
en las roturas del LCM. El diagnóstico de AMRI se realiza 
mediante el examen físico; para ello, las pruebas de imagen 
son de utilidad para valorar el aumento del espacio articu- 
lar femorotibial secundario al valgo y para el estudio de las 
estructuras posterointernas de la rodilla, causantes de dicha 
inestabilidad. En pacientes con AMRI intervenidos, el 99 % 
presentaron lesión del LOP, el 70% del TSM, y el 30% 
desinserciones capsulomeniscales posterointernas. Las tres 
lesiones asociadas se presentan en aproximadamente el 20%. 
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Las lesiones del tendón del semimembranoso (TSM) 
pueden consistir en avulsiones, roturas parciales, comple- 
tas y tendinopatía. 

Las lesiones del ligamento oblicuo posterior (LOP) 
incluyen la avulsión de la inserción tibial, rotura parcial, 
completa o rotura crónica. El mejor plano para valorar 
estas lesiones es el axial. 

Las lesiones meniscocapsulares ya fueron revisadas en el 
apartado meniscal. 

La patología del ligamento poplíteo oblicuo (LPO) habi- 
tual mente se valora mejor en los planos axiales y sagitales. 
Anatómicamente, es un ligamento difícil de ver, incluso 
algunos anatomistas dudan de su existencia y lo describen 
como un refuerzo capsular. Sus lesiones suelen referirse 
como lesiones de la cápsula posterior. Se apreciará irregu- 
laridad, disrupción o engrosamiento capsular con edema 
circundante ( J; 


Ligamento anterolateral (LAL) 


Recuerdo anatómico y función 


Desde su primera descripción por Segond como un refuerzo 
lateral de la cápsula, son muchos los nombres que se han usado 
para definirlo en los distintos estudios: ligamento lateral corto, 


ligamento lateral del tercio medio capsular, capa cápsulo-ósea 
de la banda iliotibial o ligamento capsular lateral. Parece que 
todos ellos obedecen a la definición de una misma estructura 
conocida como ligamento anterolateral (LAL). Todavía se dis- 
cute su relación con la banda iliotibial y si realmente se trata 
de una expansión de la misma. Su origen está en el epicóndilo 
lateral femoral, próximo al origen del LCL y su inserción en 
la meseta tibial externa (tubérculo de Gerdy) y en el menisco 
externo (no hay consenso en la literatura médica sobre si esta 
inserción es constante). Se cree que interviene en los movi- 
mientos de rotación tibial interna y de pivot shift, estando su 
función muy asociada a la del LCA. 


Se ha demostrado que es visible en RM en el 50-70 % 
de la población aproximadamente, siendo los planos 
coronales los más útiles. La arteria y la vena genicu- 
lada lateral inferior son de utilidad para su visualiza- 
ción, las cuales diferenciarán su porción meniscofe- 
moral y meniscotibial. 


oe. 


Lesiones 


Su lesión está muy asociada a la del LCL (entre 37,5-78,8 %), 
TP, banda iliotibial y contusiones óseas femorotibiales exter- 
nas. Se ha descrito que la presencia de derrame articular 


A) Intenso engrosamiento, hiperintensidad y alteración del patrón fibrilar del tendón del semimembranoso por rotura parcial. 
B) Delimitadas por líneas discontinuas se aprecian las estructuras de la esquina posteromedial la excepción de la unión meniscocapsular): li- 
gamento oblicuo posterior (LOP), ligamento popliteo oblicuo (LPO) y tendón del semimembranoso (TSM). El LOP se aprecia hiperintenso y des- 
estructurado por lesión parcial. Asocia rotura parcial del ligamento colateral medial (flecha continua). C) Hiperintensidad central del TSM por 
tendinopatía [flecha continua) con hiperintensidad y alteración del patrón fibrilar de la cápsula posterointerna en la teórica localización del LPO, 
lo que sugiere su rotura parcial. D) Lesión compleja de la rodilla con afectación del ligamento anterolateral (LAL), tanto de su porción menisco- 
femoral (punta de flecha) como meniscotibial (flecha amarilla). Asocia fractura de Segond [flecha blanca). E) Lesión de la porción meniscotibial 
del ligamento anterolateral (flecha blanca). La porción meniscofemoral (flecha amarilla) y la cintilla iliotibial (punta de flecha) son normales. 
F) Mínima hiperintensidad de la porción central del ligamento transverso (flecha) en paciente con clinica de bloqueo de rodilla. 
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y edema de partes blandas puede facilitar su visualización. 
Las fracturas de Segond se encuentran relacionadas también 
con este ligamento, siendo una de las hipótesis causales la 
tracción tibial que realiza este ligamento. Hasta la fecha, el 
único trabajo que describe las lesiones del LAL de forma 
preoperatoria, refiere que en caso de lesión puede aparecer 
con un contorno irregular, edema intraligamentario o peri- 
ligamentario o combinación de todos ellos. La mayoría de 
estas anomalías ocurren en la porción distal del ligamento. 
Sus lesiones hasta la fecha no han sido definidas de forma 
precisa (Fig. 24-40D-E). 

Existe en la actualidad un interés creciente sobre la impor- 
tancia de la reparación del LAL en las lesiones del LCA, ya 
que parece aumentar la estabilidad de la rodilla, por lo que 
es importante su diagnóstico prequirúrgico. 


Otros ligamentos 


Ligamento intermeniscal transverso anterior 


Es también conocido como ligamento meniscomeniscal o 
simplemente como ligamento transverso. Existen tres tipos, 
siendo el tipo I el más frecuente, el cual se extiende entre 
el cuerno anterior del menisco interno y el margen anterior 
del menisco externo. El tipo II conecta el margen ante- 
rior del menisco interno con la cápsula articular anterior 
al menisco externo. El tipo III no se inserta al menisco. 
Puede estar ausente en el 25% de los pacientes. Los tipos 
con inserción meniscal interna (I y II) presentan más riesgo 
de rotura meniscal. 

Su fibrosis, por traumatismos repetitivos, se ha descrito 
como causa de pinzamiento. La rotura del ligamento trans- 
verso es rara de forma aislada, asociando rotura meniscal. 

No hay que confundir en las imágenes sagitales el ligamento 
intermeniscal transverso con roturas del menisco (Fig. 24-40E). 


Ligamento intermeniscal oblicuo 


También conocido como ligamento oblicuo meniscomenis- 
cal, une el cuerno anterior de un menisco con el posterior del 
otro, denominándose medial o lateral dependiendo de dónde 
presente su inserción anterior. Es una variante normal poco 
frecuente (1-4%) que debe conocerse por su posibilidad de 
simular una rotura en asa de cubo. 


Ligamento meniscofemoral anteromedial 


Es una variante normal presente en menos del 1 % de la pobla- 
ción. Desde el menisco interno se dirige hasta la escotadura 
intercondilea, paralelo y anterior al LCA, simulando fibras del 
mismo. También presenta una apariencia parecida a la de la 
plica infrapatelar (ligamento mucoso), la cual, desde el cuerno 
anterior del menisco interno, se dirige hasta la grasa de Hoffa. 


ERRORES DIAGNÓSTICOS EN PATOLOGÍA MENISCAL 
Y LIGAMENTOSA 


Muchos de los errores diagnósticos son secundarios a varian- 
tes anatómicas y artefactos, todos ellos ya comentados en 


unidades anteriores. Es destacable el artefacto de flujo oca- 
sionado por la arteria poplítea en las secuencias sagitales, el 
cual puede corregirse con una dirección craneocaudal de la 
dirección de la fase en lugar de anteroposterior. También 
disminuye con la postura en decúbito prono, que ocasiona 
menos pulsatilidad arterial. 

Algunas situaciones fisiológicas pueden también simular 
patología. Es frecuente en corredores de maratón el aumento 
de la médula ósea hematopoyética, debido a la conocida 
como «anemia del deportista» atribuida a hemólisis, hema- 
turia, aumento del volumen plasmático y pérdidas gastroin- 
testinales, lo que estimula la hematomopoyesis. 


Errores en la valoración meniscal 


0 La identificación de una rotura meniscal se basa en 
dos criterios principales: hiperintensidad meniscal 
que alcanza la superficie articular superior o inferior, 
y desestructuración meniscal. 


Si bien las roturas meniscales deben valorarse en secuen- 
cias DP, hay que tener cuidado con el artefacto por ángulo 
mágico, el cual ocurre en las secuencias de tiempo de eco 
(TE) corto. Este artefacto puede ocasionar hiperintensidad 
en el cuerno posterior del menisco interno y simular dege- 
neraciones o roturas. El uso de un TE de más de 37-40 mili- 
segundos, la comparación con imágenes potenciadas en T2 
o el reposicionamiento del paciente (realizar la exploración 
en una ligera abducción de la rodilla modifica la orientación 
de las fibras de la región posterolateral del menisco y elimi- 
nar este artefacto) pueden ayudar a identificar o suprimir el 
artefacto del ángulo mágico. 

La mayoría de pitfalls suelen producirse en las raíces 
meniscales, conexiones ligamento-meniscales y recesos. 

Algunas estructuras anatómicas como los vasos genicu- 
lados, ligamentos intermeniscales, inserciones meniscoliga- 
mentosas, recesos o vainas sinoviales pueden simular roturas 
meniscales. Hay que ser cuidadoso en la valoración de estas 
regiones y corroborar los hallazgos en todos los planos dis- 
ponibles. Un ejemplo de pitfall es la seudorotura del menisco 
externo, ocasionada en las imágenes coronales por la presen- 
cia de líquido en la vaina del tendón poplíteo. Este hecho 
se puede ver especialmente en los estudios artrográficos, en 
los que podrá existir un paso del contraste desde el espacio 
articular hasta la vaina del tendón poplíteo, simulando una 
rotura del margen posterior del menisco externo. La raíz 
anterior del menisco externo es otro sitio frecuente de erro- 
res, debido a la interdigitación que presenta con las fibras 
de inserción tibial del LCA, dando un aspecto estriado que 
puede simular una rotura. Hay que recordar que las roturas 
en esta localización son excepcionales. 

La zona roja meniscal puede ser otra fuente de errores 
diagnósticos. Su mayor intensidad de señal, especialmente 
en pacientes jóvenes, no debe ser confundida con separacio- 
nes meniscocapsulares. La zona roja meniscal podrá mostrar 
un aumento de señal uniforme, simétrico y radial desde el 
borde externo meniscal. Sin embargo, en las separaciones 
meniscocapsulares, la hiperintensidad suele ser similar a la 


© EDITORIAL MÉDICA PANAMERICANA = Experto Universitario en Resonancia Magnética Musculoesquelética-2.? ed. 


CAPÍTULO 24 e Rodilla: patología meniscal, ligamentaria y tendinosa de la rodilla 29 


del líquido y localizada entre el menisco y la cápsula, aso- 
ciando irregularidad de la superficie meniscal. 

El menisco interno suele presentar una unión menisco- 
capsular muy firme, aunque en ocasiones pueden existir 
pequeños acúmulos líquidos en el receso adyacente a su 
cuerno posterior, pudiendo simular lesiones meniscocap- 
sulares. En el caso de los recesos, el líquido no atravesará 
completamente toda la unión meniscocapsular y el margen 
posterior del menisco será regular (v. Fig. 24-20). 

Es bien conocido, como variante anatómica, el ligamento 
meniscofemoral de Wrisberg. Su zona de inserción en el 
cuerno posterior del menisco externo puede simular roturas 
verticales meniscales (seudorotura de Wrisberg). 


0 Se debe recordar en su diagnóstico diferencial la lesión 

Wrisberg rip, cuyos criterios se han revisado anterior- 
mente, la cual va asociada a rotura del LCA y a meca- 
nismo lesional de rotación. 


Existen múltiples variantes anatómicas, como el menisco 
discoide, menisco en anillo, ligamento meniscomeniscal, 
meniscal flounce (menisco arrugado); todas ellas con poten- 
cial de simular roturas meniscales. 

Por último, algunos artefactos, como los ya referidos en 
otros temas, por pulsatilidad (arteria poplítea), truncamiento 
o Gibbs, susceptibilidad magnética, volumen parcial o des- 
plazamiento químico pueden ser también causa de pitfalls 
meniscales. 


Errores en la valoración ligamentosa 


Son muchos los signos directos e indirectos para el diagnós- 
tico de las roturas agudas completas del LCA, sin embargo, 
en ocasiones su diferenciación con una rotura parcial, una 
degeneración mucoide, o incluso de un LCA normal, puede 
no ser sencilla. Debido a su curso oblicuo y a su patrón 
multifascicular, la valoración aislada del LCA en los planos 
sagitales es una fuente común de errores, por lo que es obli- 
gado su estudio en las imágenes axiales y coronales, así como 
la realización de planos oblicuos o secuencias volumétricas. 
En roturas crónicas del LCA, pueden existir cicatrices hiper- 
tróficas que sigan la orientación del LCA y simulen un liga- 
mento normal, aunque el paciente presentará inestabilidad. 
El diagnóstico de las roturas parciales del LCA es sumamente 
complejo, más aún si sólo se valoran las imágenes sagitales, 
ya que no se podrán diferenciar sus bandas ligamentosas. 

En el caso del LCP, las roturas puede que simplemente se 
manifiesten como un engrosamiento y tenue hiperintensidad 
del ligamento, sin apreciar solución de continuidad, por lo 
que es fácil pasar por alto este tipo de roturas si no existe 
una sospecha clínica. En la mayoría de roturas completas 
del LCP, existen otras lesiones asociadas, lo que nos ayudará 
a diferenciarlas de las roturas parciales o de la degeneración 
mucinosa. 

Un ligamento que se presta con frecuencia a errores diag- 
nósticos es el LCM. El hecho de que el grado 1 de su lesión 
se defina únicamente como edema periligamentoso, hace 
que pueda ser confundido con edemas en el contexto de OA, 


bursitis o fracturas subcondrales. Debe existir por tanto un 
alto grado de sospecha clínica para su diagnóstico. 

El PLC presenta tres componentes estabilizadores princi- 
pales que son LCL, TP y LPF. Con las secuencias convencio- 
nales, el LCL y el TP pueden valorarse de forma adecuada, 
sin embargo, el LPF no siempre es posible identificarlo. En 
estos casos, una lesión del LCL y del TP, llevará casi siempre 
asociada una rotura del LPF e inestabilidad del PLC. Igual- 
mente sucede con el ligamento arcuato (LA). Su identifica- 
ción es difícil en secuencias convencionales, por lo que el 
edema postraumático y la hemorragia a lo largo de la cápsula 
posterolateral y en el hiato poplíteo, pueden ser signos que 
sugieran su lesión. 


PATOLOGÍA TENDINOSA Y DEL APARATO EXTENSOR 


Los tendones de la rodilla son críticos para su estabilidad, 
siendo la patología aguda y crónica del tendón causa de 
dolor y de déficit funcional. Si bien la ecografía suele ser la 
técnica inicial para la valoración de la patología tendinosa 
de la rodilla, siempre y cuando sea realizada por profesio- 
nales con experiencia, los estudios realizados hasta la fecha 
comparando ambas técnicas muestran resultados favorables 
a la RM en términos de sensibilidad y especificidad, siendo 
recomendable realizarla en casos dudosos con ecografía o de 
cara a un tratamiento quirúrgico. 


Tendón cuadricipital 


Su estructura trilaminar viene determinada por el aporte de 
fibras del recto femoral (capa superficial), vastos medial y 
lateral (capa intermedia) y vasto intermedio (capa profunda), 
las cuales convergen para insertarse en el polo rotuliano supe- 
rior. 


o. 


Es habitual la presencia de interdigitaciones grasas 
y de una mínima cantidad de líquido separando las 
fibras tendinosas del tendón cuadricipital, que no debe 
confundirse con tendinopatía o roturas longitudinales. 


La tendinopatía del cuádriceps es una lesión por 
sobreuso, comúnmente vista en deportistas jóvenes asociada 
a mecanismos de carrera y saltos. En pacientes mayores puede 
apreciarse asociada a enfermedades sistémicas como la gota, 
insuficiencia renal, enfermedad tiroidea, artritis reumatoide, 
diabetes y uso de fármacos como fluoroquinolonas y corti- 
coides. La tendinopatía sintomática del cuádriceps es rara. 
Presentará los habituales signos de tendinopatía consistentes 
en engrosamiento (el grosor normal del tendón es 6-10 mm), 
alteración del patrón fibrilar y aumento de la intensidad 
de señal del tendón. Como signo secundario puede existir 
edema del tejido graso suprapatelar, el cual también puede 
presentarse en rodillas asintomáticas. 

Las entesopatías no son infrecuentes, pudiendo encon- 
trarlas en ocasiones en el contexto de una espondilitis anqui- 
losante o artropatía psoriásica. La RM puede mostrar las 
erosiones, edema óseo, cambios tendinosos y, con más difi- 
cultad, las calcificaciones. 
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Las roturas parciales o completas ocurren en el contexto 
de una tendinopatía previa, siendo raras en tendones sanos. 
Un factor de riesgo importante es el antecedente de próte- 
sis de rodilla, ya que el abordaje quirúrgico compromete 
al aparato extensor. Al igual que la tendinopatía, se suelen 
producir en la porción distal del tendón. Yepes et al. defi- 
nieron tres zonas en las que puede ocurrir rotura del tendón 
del cuádriceps: 


° Zona 1 (de 0 a 1 cm desde el borde patelar superior). 
e Zona2 (1 a2 cm). 
e Zona 3 (más de 2 cm desde la patela). 


La zona más hipovascular, y por tanto más propensa a 
tendinopatía, es la 2. La ecografía y la RM son útiles para 
su valoración, aunque esta última ha demostrado una mayor 
especificidad y valor predictivo positivo. 

Las roturas parciales, más frecuentes que las completas, 
normalmente se extienden desde las fibras superficiales a las 
profundas, siendo habitualmente las fibras del vasto interme- 
dio las últimas en romperse. Pueden presentar retracción de las 
fibras afectadas, generalmente las del recto femoral. Las roturas 
parciales crónicas no presentarán edema regional, por lo que, 
si la retracción es grande y el campo de visión (FOV) de la 
exploración no es el adecuado, puedan pasar desapercibidas. 
Hay que tener en cuenta que las roturas parciales mantienen la 
función extensora y pueden manejarse de forma conservadora. 
En algunos trabajos, la RM ha demostrado superioridad frente 
a la ecografía en la valoración de las roturas parciales, evitando 
falsos positivos con diagnóstico de roturas completas. 

Las roturas completas son más frecuentes en hombres que 
en mujeres y típicamente ocurren por encima de los 50 años. 
La lesión puede estar limitada al tendón o, menos frecuente- 
mente, asociarse a arrancamiento patelar. Las desinserciones 
son raras por el fuerte anclaje fibrocartilaginoso del tendón 


a la patela. Se aprecian como una solución de continuidad 
ocupada por líquido, con retracción proximal del tendón, 
migración caudal de la patela y tendón rotuliano de aspecto 
arrugado ( ys 


Rótula 


Presenta numerosas variantes de la normalidad, ya discu- 
tidas, siendo la más frecuente la rotula bipartita tipo III 
(osículo superolateral) de la clasificación de Saupe. Si bien 
se consideran variantes, en ocasiones pueden ocasionar sin- 
tomatología, debido a micromovimientos de la sincondrosis 
que la une a la rótula nativa, lo que ocasionará irregularidad 
de las superficies articulares, cambios quísticos y edema óseo 
de predominio en el osículo bipartito (en ocasiones único 
hallazgo). En casos más graves, la sincondrosis se puede apre- 
ciar con intensidad de señal líquida de forma similar a una 
seudoartrosis. Si bien puede tratarse conservadoramente, la 
excisión del osículo es uno de los tratamientos. 

Algunas fibras del recto femoral se insertan en la cara 
anterior de la rótula, siendo las responsables de las calcifica- 
ciones entesopáticas prepatelares, en ocasiones pudiendo 
ser causantes de dolor en la cara anterior de la rodilla. 

El síndrome de Sinding-Larsen-Johansson (SLJ) se trata 
de una apofisitis crónica por tracción del polo inferior de 
la rótula sobre un esqueleto inmaduro. Está causada por 
microavulsiones repetitivas en la zona de inserción del ten- 
dón rotuliano y presenta similares hallazgos a la enferme- 
dad de Osgood-Schlatter, esta última comprometiendo a la 
tuberosidad tibial anterior. Afecta a jóvenes y adolescentes 
deportistas, que cursan con dolor en el polo rotuliano infe- 
rior. En RM se aprecia irregularidad y fragmentación del 
polo rotuliano inferior, edema óseo, engrosamiento y cal- 
cificaciones del tendón rotuliano en su porción proximal y 
edema de partes blandas adyacentes ( ). 


A) Engrosamiento e hiperintensidad del tendón cuadricipital (círculo) por tendinopatía. B) Rotura parcial del tendón cuadricipi- 
tal (flecha) en fibras superficiales, correspondientes al recto femoral. C) Rotura completa del tendón cuadricipital en su porción distal (flecha) 
con retracción proximal de las fibras. El aparato extensor se encuentra interrumpido, por lo que el tendón rotuliano tracciona de la patela y se 


aprecia ondulado (punta de flecha). 
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A) Rótula bipartita tipo III (flecha) con edema de la misma e hiperintensidad de la sincondrosis en paciente sintomático. B) Sín- 
drome de Sinding-Larsen-Johansson (SLJ) con apofisitis y ausencia de fusión del polo rotuliano inferior [flecha blanca) y tendinopatía rotulia- 
na adyacente [flecha amarilla). C) Tendinopatía proximal del tendón rotuliano (flecha) en paciente sintomático, compatible con rodilla del salta- 
dor. D) Marcado engrosamiento e hiperintensidad de todo el tendón rotuliano por tendinopatía difusa. E) Rotura completa [flecha] del tendón 


rotuliano a nivel de su inserción distal. 


La fractura avulsión del casquete patelar inferior 
puede presentar hallazgos por RM similares a los del SLJ, 
ocurriendo en niños más jóvenes y en el contexto de una 
contracción vigorosa del cuádriceps con la rodilla en fle- 
xión. Su sintomatología es más aguda que la del SLJ, coin- 
cidiendo con el episodio traumático. Si el arrancamiento se 
extiende posteriormente hasta la superficie articular de la 
rótula, puede existir derrame articular. La radiografía simple 
infraestima la lesión, ya que sólo ve el hueso mineralizado, 
siendo más precisa la RM. Al afectarse el aparato extensor, 
el tendón del cuádriceps tracciona de la rótula generando 
una patela alta. 

La inestabilidad femoropatelar será discutida con detalle 
en el próximo capítulo. 


Tendón rotuliano 


Es otro integrante del aparato extensor de la rodilla. Con- 
siderado por muchos como un ligamento situado entre dos 
huesos (rótula y tibia). La continuidad de fibras del recto 
femoral, por la superficie de la rótula, hace que sea correcta 
su denominación como tendón. En rótulas con un polo infe- 
rior romo, las fibras profundas del tendón serán más cortas y 
más propensas a estrés, siendo más frecuente la tendinopatía 
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y roturas en esta localización. Su patología es más frecuente 
que la del tendón cuadricipital. 

Existe una amplia terminología en la literatura médica, 
todas ellas haciendo referencia a la tendinopatía y roturas 
parciales del tendón rotuliano. Tenditis, tendinosis, rotura 
parcial insercional o rodilla del saltador se han usado indis- 
tintamente para referirse a la misma patología o a estadios 
de un mismo espectro. El nombre de rodilla del saltador hace 
referencia al síndrome clínico presente en atletas que practi- 
can deportes con contracción excéntrica del cuádriceps como 
son voleibol, baloncesto, tenis o carreras. Varios autores lo 
consideran el SLJ del adulto, aunque en el caso de la rodilla 
del saltador, existe más componente de tendinopatía que de 
entesopatía. Los hallazgos por RM son los comunes a cual- 
quier tendinopatía, con grosor del tendón >7 mm. Dentro 
del tendón coexistirán focos de neovascularidad, inflama- 
ción, fibrosis o tejido de granulación, que determinarán el 
aspecto heterogéneo en RM. Sobre este tejido heterogéneo 
se podrán desarrollar roturas parciales, en forma de defectos 
focales, con intensidad de señal líquida. Todos estos hallaz- 
gos serán más prevalentes en el extremo patelar del tendón, 
asociando cambios entesopáticos, irregularidades corticales 
o edema óseo. En ocasiones se encontrarán en RM signos 
de tendinopatía o tendinosis, no siendo correcto emplear 
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el término rodilla del saltador si no existe sintomatología 
asociada (v. Fig. 24-42). 

Las roturas completas del tendón rotuliano son menos 
frecuentes. Ocurren preferentemente en su extremo patelar, 
aunque no son raras en otras localizaciones. Al igual que las 
del tendón cuadricipital, también son frecuentes en personas 
mayores como resultado de contracción brusca del cuádri- 
ceps en un tendón previamente degenerado. Enfermedades 
sistémicas, infiltraciones locales con corticoides o ligamen- 
toplastias de LCA con tendón rotuliano pueden predispo- 
ner a su rotura. El gap ocupado por líquido es fácilmente 
visualizable en RM, así como la elevación patelar secundaria 


(Fig. 24-43). 


Tuberosidad tibial anterior (TTA) 


Sus fracturas ocurren típicamente en deportistas con edades 
próximas a la maduración del esqueleto, en los que, tras un 
salto o caída, la fuerza del tendón rotuliano excede la de la 
fisis, pericondrio y periostio de la TTA. La RM no suele ser 
necesaria para su diagnóstico, aunque sí para valorar lesiones 
asociadas meniscales o ligamentosas. 

La enfermedad de Osgood-Schlatter es una apofisitis 
crónica por tracción de la TTA inmadura por el tendón 
rotuliano. Es más frecuente en adolescentes deportistas, 
siendo bilateral en el 50%. Su gravedad depende del grado 
de maduración de la TTA. Durante la fase cartilaginosa del 
desarrollo existirá afectación de las partes blandas, consis- 
tente en engrosamiento del tendón, edema prepatelar y 
bursitis infrapatelar. La RM permite valorar el edema de la 
tuberosidad, así como sutiles avulsiones del centro de osifica- 
ción de la TTA, no visibles en estudios radiográficos. Cuando 
la TTA ha comenzado a osificar, se apreciará distorsión y 
fragmentación ósea, en este caso ya visible en radiografía. En 
la mayoría de los casos, la lesión repara espontáneamente, 
con fusión de la TTA. En ocasiones, la TTA permanece avul- 
sionada, ocasionando un osículo intratendinoso sintomá- 
tico. En estos casos se origina una forma crónica activa de la 
enfermedad con sintomatología persistente en la edad adulta. 


La RM podrá valorar el osículo desplazado y edematoso, 
tendinopatía del tendón rotuliano, edema de partes blandas 
y bursitis crónica infrapatelar. 


Tendones isquiosurales 


Las roturas parciales o completas en sus inserciones dista- 
les son raras. En caso de producirse, son más frecuentes las 
lesiones en la unión miotendinosa que las roturas o arranca- 
mientos en la inserción. En casos de luxación de rodilla, el 
tendón del bíceps femoral es una de las estructuras que más 
se lesionan, teniendo gran repercusión en la estabilidad del 
PLC. La RM permitirá su diagnóstico. 


Tendón poplíteo 


Sus lesiones ya fueron discutidas en las lesiones del PLC, 
recordando la particularidad de su vaina o receso, el cual 
se encuentra conectado con la articulación tibioperonea y 
puede presentar pequeñas cantidades de líquido sin signifi- 
cación patológica. 


Tendones gemelares 


Las lesiones agudas o crónicas de los tendones de los gas- 
trocnemios son muy raras. Debido a su profundidad y a la 
dificultad de valoración con ecografía, la RM es una técnica 
idónea para su diagnóstico. 


Banda o cintilla iliotibial 


El síndrome de la cintilla iliotibial es una lesión por 
sobreuso, especialmente en corredores, en la cual se pro- 
duce una inflamación del tejido situado entre el cóndilo 
femoral externo y la cintilla iliotibial por el roce entre ambas 
estructuras. La RM puede valorar con precisión el edema mal 
definido de la grasa situada a dicho nivel. En casos crónicos 
puede desarrollarse una bursitis adventicial (Fig. 24-44), en 
forma de un acúmulo líquido organizado y mejor definido. 


Figura 24-43. Secuencias sagitales T1 (A) y T2 (B) en las que se aprecia engrosamiento de la porción distal del tendón rotuliano (flecha blan- 
ca], así como avulsión y fragmentación de la tuberosidad tibial anterior [flechas amarillas), ocasionando osículos intratendinosos sintomáticos 
en el contexto de una enfermedad de Osgood-Schlatter cronificada y sintomática en un adulto. 
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Figura 24-44. A) Síndrome de la cintilla iliotibial cronificado con de- 
sarrollo de bursitis [flecha blanca) profunda a la cintilla iliotibial (fle- 
cha amarilla). B) Arrancamiento de la inserción de la cintilla ¡lioti- 
bial (flecha) en el contexto de una lesión de la esquina posterolateral 
de la rodilla. C) Tendinopatía distal del semimembranoso [flecha]. 
D) Colección líquida [flecha] profunda a los tendones de la pata de 
ganso compatible con bursitis anserina. 


PUNTOS CLAVE 


e Se deben conocer las principales lesiones meniscales, liga- 
mentosas y tendinosas de la rodilla, así como sus mecanis- 
mos causales y patrones de lesión. Determinadas lesiones 
meniscales o ligamentosas, por insignificantes que pudieran 
parecer, en caso de no ser identificadas y reparadas, pueden 
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OBJETIVOS DE APRENDIZAJE 


e Conocer los hallazgos por resonancia magnética (RM) en la inestabilidad y luxación patelar. 


e Definir y aclarar conceptos en relación con la patología cartilaginosa y osteocartilaginosa, así como conocer sus hallaz- 


gos en RM. 


e Revisar la semiolología por RM de las principales artropatías degenerativas y no degenerativas. 


e Conocer las principales patologías manifestadas como lesiones quisticas o seudoquisticas. 


e Revisar las principales patologías óseas trabeculares traumáticas o microtraumáticas de la rodilla, la mayoría de ellas 


manifestadas como edema óseo. 


e Conocer otras patologías menos frecuentes de la rodilla. 


e Conocer las principales tendinopatías de la rodilla, con especial interés en el aparato extensor. 


INESTABILIDAD FEMOROPATELAR Y LUXACIÓN 


Se considera estabilidad patelar o femoropatelar a la pre- 
sencia de una rótula centrada en el surco troclear (TG [del 
inglés trochlear groove]) tanto en extensión como en flexión. 
La ausencia de estabilidad asociada a sintomatología se define 
como inestabilidad. La luxación patelar, la cual casi siempre 
es externa, se caracteriza por la pérdida completa de con- 
tacto de las superficies articulares rotulianas con el TG. En 
los movimientos de flexoextensión de la rodilla, la rótula 
presenta un deslizamiento normal sobre el TG, conocido 
comúnmente como tracking. La alteración del deslizamiento 
o maltracking puede ocasionar dolor retropatelar (por pinza- 
miento o hiperpresión), condromalacia y, a la larga, osteoar- 
tritis femoropatelar. 

La inestabilidad patelar suele presentarse en jóvenes, pre- 
dominantemente en mujeres en la segunda década de la vida. 
Clínicamente cursa con dolor y chasquido con la flexión. 

La valoración de la inestabilidad y luxación rotulianas se 
ha realizado clásicamente con radiografía simple (Rx sim- 
ple) y tomografía computarizada (TC), si bien la resonancia 
magnética (RM) ha demostrado su utilidad por sus venta- 
jas conocidas, como la ausencia de radiación ionizante, y la 
mejor valoración de las causas ligamentosas de inestabilidad, 
así como sus consecuencias. 

Se describirán los principales hallazgos por RM aso- 
ciados la inestabilidad y luxación femoropatelar, revi- 
sando los factores predisponentes y sus mediciones en 
la videoclase. 
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Hallazgos asociados a inestabilidad y luxación 


Además de valorar los hallazgos que predisponen a la ines- 
tabilidad patelar, la RM nos permite también identificar los 
signos, entidades y principales síndromes derivados de dicha 
inestabilidad. 


Luxación/subluxación rotuliana 


En la luxación se pierde por completo la relación articu- 
lar, mientras que en la subluxación se pierde parcialmente 
(Fig. 25-1). Generalmente son externas y pueden ser secun- 
darias a traumatismo (deportes de contacto), a una inestabi- 
lidad preexistente o, de forma más frecuente, a ambos aso- 
ciados. Las pruebas de imagen suelen realizarse cuando ya ha 
sido reducida, por lo que se deben conocer los hallazgos en 
RM que sirven como marcadores de una luxación previa: 


e Lesión de los estabilizadores ligamentosos rotulianos 
mediales. Los principales estabilizadores mediales de la 
rótula son retináculo medial y el ligamento patelofemoral 
medial (LPFM). Más de un 70% de las luxaciones rotu- 
lianas cursan con lesión de estas estas estructuras. Si bien 
el LPFM es más grueso y craneal que el retináculo medial, 
suele ser difícil diferenciarlos, especialmente en su inserción 
patelar, en donde las fibras de ambos se entrelazan, por lo 
que se identificarán en RM como una unidad funcional 
conocida como estabilizadores rotulianos mediales. En la 
práctica clínica suele usarse el término retináculo medial 
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A y B) Puede apreciarse de forma evidente, sin realización de mediciones, una subluxación externa de la rótula [flecha amarilla) con 
respecto a la tróclea. En la figura B, potenciada en densidad protónica (DP) con supresión grasa, se aprecian las típicas contusiones óseas tras una 
luxación localizadas en el polo rotuliano medial y en la cara lateral del cóndilo femoral externo (flechas blancas). 


para referirse a ambas estructuras. Su lesión puede ocurrir a 
nivel de la inserción patelar (más frecuente), porción media 
o inserción femoral (generará más inestabilidad crónica), 
no siendo rara la lesión en dos localizaciones simultáneas 
o incluso en las tres. 

— En caso de que únicamente exista distensión, los esta- 
bilizadores se apreciarán engrosados e hiperintensos, 
con edema circundante. 

— Si existe una rotura parcial, el ligamento será irregular, 
pudiendo mostrar discontinuidad parcial. 

— Si la rotura es completa, puede apreciarse solución de 
continuidad con retracción y ondulación de las fibras. 


— Pueden existir también desinserciones en las cuales se 
aprecian focos de edema óseo e irregularidad cortical, 
con retracción del estabilizador. 


Aunque exista una adecuada reducción de la luxación, 
la rotura de los estabilizadores mediales ocasionará una 
subluxación o un #/t (inclinación) patelar externo, lo cual 
puede apreciarse de forma subjetiva u objetiva mediante los 
ángulos de congruencia rotuliana o el ángulo patelofemoral 
lateral y ángulo de inclinación rotuliana (żż/ż patelar) (véase 
videoclase). En lesiones crónicas pueden existir calcificacio- 
nes u osificaciones de los ligamentos ( ). 


Imágenes axiales en DP con supresión grasa de distintas lesiones del complejo ligamentoso estabilizador patelar medial. A) Leve 
edema sin alteración del patrón fibrilar compatible con distensión en inserción patelar del complejo [flecha]. B) Alteración de la intensidad de se- 
ñal ligamentosa y pérdida del patrón fibrilar sin retracción, en relación con rotura parcial [flechas]. C) Solución de continuidad franca que afecta a 
todo el espesor del complejo ligamentoso [flecha amarilla) compatible con rotura completa. D) Intensa desestructuración y hematoma del comple- 
jo ligamentoso estabilizador patelar medial (flechas), por rotura completa multifocal. 
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e Focos contusivos. Debido a que la luxación más frecuente 
es la externa, ocurren en el polo rotuliano medial y aspecto 
externo del cóndilo femoral lateral. Se identifican como 
focos de edema óseo con o sin lesiones condrales u osteo- 
condrales asociadas. La lesión osteocondral en forma de 
deformidad cóncava en el aspecto inferomedial de la rótula 
se considera muy específica de luxación previa ( 

y 25-3). 

e Ayulsiones óseas. Son menos frecuentes. Es importante 
determinar el área del fragmento avulsionado, ya que, si 
es mayor de 1 cm?, estará indicada una cirugía precoz en 
menos de 1 semana ( di 

e Derrame articular. Es un signo casi constante tras una 
primera luxación patelar. En luxación recidivante puede 
estar con frecuencia ausente, ya que estas nuevas luxacio- 
nes no generan lesiones que condicionen la aparición de 
derrame ( ). 

e Lesiones del vasto interno. Debido a la inserción de las 
fibras más inferiores del vasto interno (unidad funcional 
independiente conocida como vasto medial oblicuo) en 
el LPFM, la luxación rotuliana puede ocasionar lesiones 


/ A fj 


musculares intersticiales o insercionales del vasto medial 
oblicuo ( J: 

e Otras lesiones. Debido a la complejidad anatómica de las 
distintas capas del retináculo medial, presentando incluso 
inserciones meniscales, la luxación rotuliana puede aso- 
ciar lesiones del menisco, ligamentos colaterales y cruzado 
anterior. 


Síndrome de hiperpresión lateral o síndrome de hiperpresión 
rotuliana externa 


Es debido a una inclinación de la rótula hacia la faceta lateral 
de la tróclea sin que exista subluxación lateral. Suele aso- 
ciarse a la existencia de un retináculo lateral demasiado tenso, 
siendo su liberación quirúrgica uno de los tratamientos en 
caso de que fracasen las medidas conservadoras. Cursa con 
dolor en la cara anterior de la rodilla que aumenta con la 
actividad física. Puede objetivarse mediante los ángulos de 
inclinación (1111) patelar y el ángulo patelofemoral lateral. El 
ángulo patelofemoral lateral debe estar abierto hacia fuera y 
ser >8 grados. Además de la medición de los ángulos, la RM 


Secuencias sagitales potenciadas en DP con supresión grasa (A) y en T1 (B), donde se aprecia fractura del polo inferomedial de la ró- 
tula (flechas) tras luxación. C) Secuencia axial potenciada en DP con supresión grasa, en la que se aprecia fragmento osteocondral patelar des- 


prendido tras un episodio de luxación. 


A) Pequeña avulsión ósea [flecha] tras luxación patelar (flecha). B) Derrame articular (flecha) tras luxación articular. C) Lesión mus- 
cular del vasto interno en su zona de inserción en el ligamento patelofemoral medial (flecha amarilla). 
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permite valorar otros hallazgos que sugieran este síndrome 
como son la condropatía femoropatelar externa y el pinza- 
miento superoexterno de la grasa de Hoffa (véase Lesiones de 


la grasa de Hoffa) ( ). 


Síndrome de subluxación medial 


La rótula se desplaza más allá del borde interno de la faceta 
medial de la tróclea. Es un síndrome muy poco frecuente que 
suele ser secundario a liberaciones yatrogénicas del retináculo 
externo, desinserciones del vasto lateral o exceso de media- 
lización en cirugías de la tuberosidad tibial anterior. Otros 
factores menos frecuentes son la hiperlaxitud y la hipotonía 
muscular. 


CONDROPATÍA O CONDROMALACIA 


Los términos condropatía o condromalacia se usan para refe- 
rirse a la lesión del cartílago en fases iniciales, cuando sólo 
hay daño del cartílago y no existen otros signos de osteoartri- 
tis (OA). A menudo afecta a la región femoropatelar, incluso 
en pacientes jóvenes, en donde se conoce como condropatía 
o condromalacia femoropatelar. Puede ser secundaria a múlti- 
ples etiologías, siendo las fundamentales la degeneración y el 
trauma. La RM es la técnica no invasiva más sensible y espe- 
cífica para la valoración del cartílago. La existencia de cada 


vez más terapias o técnicas para la reparación del cartílago, el 
cual por sí mismo tiene poca capacidad de regeneración, ha 
aumentado el interés de la RM para su valoración, no sólo 
siendo de utilidad en su diagnóstico, sino en la monitoriza- 
ción de tratamientos. Son varias las secuencias utilizadas en 
su estudio, que van desde las clásicas incluidas habitualmente 
en los protocolos de rutina de rodilla como son las secuencias 
rápidas espín eco (fast spin echo [ESE], turbo spin echo [TSE]) 
y secuencias eco de gradiente (GRE) 2D o 3D, hasta secuen- 
cias más modernas como son las FSE 3D (CUBE, VISTA, 
SPACE [en las principales casas comerciales]), las cuales se 
obtienen cada vez en menos tiempo y, probablemente, sus- 
tituirán a algunas de las secuencias clásicas en los protocolos 
de rutina de rodilla. 

Otra secuencia que puede ser empleada en la valoración 
del cartílago es el mapeo del tiempo de relajación T2, en la 
cual se utiliza una técnica multieco para valorar los tiempos 
de relajación T2 del cartílago (el daño cartilaginoso se aso- 
cia con un aumento del tiempo de relajación T2) y generar 
mapas de colores para su análisis ( 


Terminología 


Varias entidades pueden terminar afectando al cartílago hia- 
lino y al hueso subcondral, adoptando un patrón por RM 
similar, aunque su manejo clínico es distinto. 


Hallazgos en el síndrome de hiperpresión lateral. A) Excesiva inclinación rotuliana (flecha) contactando la faceta externa con la cara 
lateral de la tróclea [flecha], sin signos de luxación. B) Hiperintensidad del cartílago rotuliano por condropatía incipiente (flecha). C) Condropatia 
más intensa con exposición y afectación del hueso subcondral (flecha). D, E y F) Ejemplos de pinzamiento superoexterno de la grasa de Hoffa apre- 


ciando edema focal de la misma [flechas blancas y amarilla). 
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Figura 25-6. Estudio de mapeo del tiempo de relajación T2 del cartílago rotuliano (A) con su imagen correspondiente DP supresión grasa (B). Se 
valoran de forma cuantitativa con mapas de colores los tiempos de relajación T2, apreciando en color rojo los tiempos cortos [25-30 ms) [círculos 
violetas) y en color azul claro los tiempos con valores largos (60-75 ms) (flecha blanca), siendo estos últimos compatibles con condropatia, en la 
cual aumenta el contenido hídrico del cartílagoy, por tanto, su tiempo de relajación T2. 


e La condromalacia o condropatía: se trata de una lesión 
primaria del cartílago, degenerativa o postraumática, en 
ausencia de otros signos de OA. 

e La lesión o defecto osteocondral (OC): es un concepto 
general, no se trata de una lesión específica en sí misma, 
sino de un grado avanzado de condropatía en el que se 
afecta el hueso subcondral. Son varias las patologías con 
nombre propio que pueden cursar con una lesión o defecto 
OC: fractura subcondral por insuficiencia, fractura aguda 


osteocondral, necrosis avascular (NAV), osteocondritis 
disecante (OD) y OA. 


Hallazgos 


El cartílago hialino de la rodilla presenta una estructura en 
cuatro capas: superficial, transicional, profunda y calcificada. 
Esta última mostrará una intensidad de señal indiferenciable 
en RM de la cortical ósea (ambas conforman el platillo óseo 
subcondral), por lo que, en la práctica, su apariencia en RM 
es trilaminar. Su capa profunda es de baja señal, la intermedia 
o transicional más gruesa y brillante, y la superficial fina es de 
baja señal. En RM de bajo campo o secuencias con tiempo 
de eco muy corto, su intensidad de señal es intermedia de 
forma homogénea. 

Independientemente de la causa, en las primeras fases de 
la condromalacia existirá una disminución de los condrocitos 
del cartílago y, por tanto, de los proteoglicanos que producen, 
los cuales son sustituidos por agua. Este aumento del conte- 
nido hídrico explicará el típico aumento en la intensidad de 
señal T2 que se aprecia en la condromalacia. Son frecuentes 
las variaciones regionales normales en la intensidad de señal 
del cartílago, las cuales son progresivas y debidas a la distinta 
orientación de las fibras de colágeno. Sin embargo, en la con- 
dropatía, existirá una hiperintensidad franca y abrupta del 
cartílago en secuencias T2. Las regiones lineales con inten- 
sidad de señal aún más alta dentro del cartílago, similar a la 
del líquido, generalmente representan fisuras, mientras que 
regiones más grandes rellenas por líquido indican pérdida 
de cartílago. La existencia de edema óseo subcondral podrá 


sugerir la presencia de mínimas lesiones condrales que pue- 
den pasar desapercibidas (Fig. 25-7A-D). 

Otros hallazgos menos conocidos que sugieren lesión del 
cartílago son los focos de hipointensidad T2. Uno de estos 
hallazgos es el llamado «signo de la línea negra del cartílago», 
el cual se suele apreciar en la porción central de la tróclea 
femoral. Se identifica como una línea hipointensa T2, sin 
evidente calcificación en radiografía o TC, generalmente 
perpendicular al hueso subcondral, y representa una fisura 
profunda del cartílago que no se rellena de líquido al no 
alcanzar la superficie articular. Debido a la integridad de la 
capa superficial del cartílago, no es visible en artroscopia, 
siendo la RM de elección para su diagnóstico. Su aspecto 
hipointenso T2, además de por la ausencia de entrada de 
líquido a la fisura, ha sido explicado en la literatura médica 
por una interrupción de la orientación de la anisotropía, los 
efectos de la transferencia de magnetización o por el depósito 
fibroso crónico (Fig. 25-7F-G). 


Clasificación 


Existen varias clasificaciones para graduar las lesiones condra- 
les, cada una evaluando distintos parámetros: Outerbridge, 
Noyes, Bauer, International Cartilage Repair Society (ICRS), 
etcétera. 

Una de las mas extendidas es la modificada de Outerbri- 
dge, inicialmente descrita en la condropatia femoropatelar. 
En ella se valora principalmente la intensidad de sefial y 
el grosor del cartílago (Tabla 25-1). Esta clasificación fue 
originariamente descrita para artroscopia y adaptada a RM, 
por lo que algunos términos resultan confusos. Los grados 
II y UL, en base a los criterios estrictos por RM, pueden ser 
difíciles de diferenciar, por lo que es de utilidad utilizar el 
criterio macroscópico de afectación mayor o menor del 50% 
del espesor del cartílago para tal fin. 

La clasificación de Noyes y Stabler fue originariamente 
descrita en artroscopia y adaptada posteriormente a RM, 
con empleo fundamentalmente de secuencias DP (densidad 
protónica) (Tabla 25-2). 
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A) RM potenciada en DP con supresión grasa, donde se aprecia el aspecto normal trilaminar en RM del cartílago rotuliano: capa su- 
perficial fina y de baja señal (flecha negra), capa intermedia gruesa y de alta señal (flecha amarilla) y capa profunda de baja señal (flecha blanca). 
B) RM potenciada en DP con supresión grasa. Hiperintensidad focal (flecha) del cartílago, con intensidad no tan alta como la del líquido, compati- 
ble con condropatía sin fisuración. C) Lesión de espesor completo del cartílago, ocupada por líquido (flecha). D) Pequeña fisuración [flecha amari- 
lla) que parece afectar al espesor completo del cartílago. La existencia de edema y mínimos quistes subcondrales ayuda a su visualización. E y F) 
Secuencia potenciada en T1 y DP con supresión grasa con lesión hipointensa del cartílago 8 [flechas] [signo de la línea negra). 


Otra clasificación, muy extendida en la actualidad, es la 
de la ICRS, debido a su correlación directa con hallazgos 
en artroscopia, su similitud con las clasificaciones de Noyes 
y de Outerbridge, y su sencillez ( y ). 

Además de clasificaciones clásicas, recientemente se han 
descrito algunos sistemas de puntuación y clasificación por 
RM como AMADEUS (Area Measurement nd DEpth & 
Underlying Structures), WORMS (Whole-Organ MRI Score), 
KOSS (Knee Osteoarthritis Score System), MOAKS (MRI 
Osteoarthritis Score), etc., los cuales no son habitualmente 
usados en la práctica clínica.. 


Recomendamos usar las clasificaciones ICRS, de 
Noyes o de Outerbridge por su mayor sencillez, en 
acuerdo con los cirujanos o artroscopistas de cada 
centro. El resto de sistemas pueden ser de utilidad en 
ensayos clínicos. 


e. 


Tabla 25-1. Clasificación modificada de Outerbridge 


¿Cómo informar una lesión condral? 


Parece poco práctico, en el contexto de una OA en la que 
pueden existir muchas lesiones condrales, definir con exac- 
titud todas ellas. En caso de lesión única, sí es conveniente 
incluir en el informe las siguientes características: localiza- 
ción, tamaño, profundidad, edema o quistes subcondrales, 
y hallazgos asociados (kissing lesion, etc.). 


Tabla 25-2. Clasificación modificada de Noyes 


Grado Noyes modificado para RM 
0 Cartilago normal 


1 Hiperintensidad de señal T2 


2a Lesion con profundidad de <50% del espesor cartilaginoso 
2b Lesion con profundidad de >50% del espesor cartilaginoso 
3 Lesion de espesor completo del cartilago 


Grado Hallazgos por RM 


Areas focales de hiperintensidad sin alteración del 
contorno cartilaginoso 


Deshilachamiento [fraying] o tumefacción 
ampulosa que se extiende a la superficie articular 


ll Lesion de espesor parcial de cartilago con 
ulceración focal 


V Lesión de espesor completo del cartílago con 
afectación del hueso subcondral 
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Hallazgos por artroscopia 


Reblandecimiento o tumefacción del cartílago 
Fragmentación y fisuración superficial del cartílago 


Pérdida de espesor parcial 
del cartílago con fibrilación (apariencia de «carne de 
cangrejo») 


Destrucción del cartílago con exposición del hueso 
subcondral 


Hallazgos macroscópicos 


Engrosamiento focal 


Defecto superficial <50% 


Defecto profundo > 50 % 


Defecto de espesor completo 
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e Localización. El sistema ICRS ha desarrollado un mapa de la RM para diferenciar el tejido sano del lesionado en 
cartilaginoso en el que cada cóndilo femoral, meseta tibial, los bordes de la lesión. Otra razón de la sobreestimación, 
patela o tróclea es dividida en una matriz de 3 x 3 UCRS es el artefacto de volumen parcial que impide una correcta 
Cartilage Injury Evaluation Package). Puede que sea un medición. 
sistema demasiado exhaustivo para la práctica diaria, pero ° Profundidad. La RM permite diagnosticar lesiones carti- 
sí útil en investigación. laginosas profundas con la superficie articular intacta, que 

e Tamaño. Se deben dar las dos dimensiones mayores, pasan desapercibidas en la artroscopia. 
teniendo en cuenta que la RM sobreestima el tamaño con Una de las clasificaciones que valora de forma más precisa 
respecto a la artroscopia, principalmente por la dificultad en artroscopia la profundidad es la de la ICRS. Esta clasi- 
Tabla 25-3. Clasificación de la ICRS (International Cartilage Repair Society) 

Grado ICRS artroscopia ICRS RM 
la Leve reblandecimiento o fisuración superficial 1. Hiperintensidad de señal T2 a 
1b Fisura superficial 
2 Lesión con profundidad de <50 % del espesor 2. Lesión con profundidad <50% 
cartilaginoso 
3a Lesión >50% superficial a la capa calcificada 3. Lesión con profundidad >50% 
3b Lesión >50% que alcanza la capa calcificada — >T 
3c Lesión >50% que alcanza el hueso subcondral 
3d Lesión >50% con formaciones ampulosas 
4 Extension dentro del hueso subcondral 4. Lesiones osteocondrales 


Imágenes de RM potenciadas en DP con supresión grasa. Grados de condropatia según ICRS (International Cartilage Repair Society). 
A) Hiperintensidad focal del cartílago (flecha) grado 1. B) Fisuración del cartílago [flecha] que no sobrepasa el 50% del espesor del mismo, gra- 
do 2. C) Extensa lesión condral con profundidad que sobrepasa el 50%, grado 3. D) Pérdida completa del cartílago (círculo) con afectación del hue- 
so subcondral (flecha), grado 4. 
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Figura 25-9. A) Lesión negra del cartílago [flecha blanca] que en condiciones normales sería clasificada como un grado 1 de la ICRS, aunque la 
existencia de lesiones profundas del cartílago [flecha amarilla) y quistes subcondrales (punta del flecha), sugieren una afectación de espesor com- 
pleto. B) Fina línea hiperintensa T2 en la profundidad del cartílago que sugiere delaminación y afectación de espesor completo, con potencial ines- 
tabilidad del fragmento condral. C) Lesión de espesor completo del cartílago [flecha blanca] con foco de condropatía grado 1 opuesto [kissing le- 
sion) (flecha amarilla). 


ficación está adaptada de forma simplificada a la RM con 
algunas modificaciones. Las lesiones hipointensas T2 se 
clasifican dentro del estadio artroscópico la y, por tanto, 
1 en RM. Las lesiones que afectan a menos del 50% del 
espesor suelen tener buen pronóstico con lavado y desbri- 
damiento. En ocasiones no es fácil determinar la afectación 
del espesor completo, por lo que la presencia de quistes 
sinoviales subcondrales o edema óseo subyacente pueden 
sugerirlo (Fig. 25-9). 

e Márgenes de la lesión. Se debe valorar la delimitación de 
la lesión y el estado del cartílago inmediatamente adya- 
cente. Una lesión mal delimitada, sin bordes verticales 
nítidos y con el cartílago adyacente muy dañado, es más 
propensa a agrandarse y su reparación quirúrgica será más 
compleja, ya que puede requerir desbridamiento. En caso 
de que el margen esté bien definido y el cartílago adyacente 
sea normal, se dirá que la lesión está contenida y bien 
delimitada. En las lesiones de espesor parcial se debe tener 
en cuenta el estado del cartílago subyacente. La presencia 
de una fina línea hiperintensa T2 bajo la lesión, sugiere 
delaminación cartilaginosa y afectación de todo el espesor 
del cartílago, con una potencial inestabilidad (Fig. 25-9B). 

e Edema óseo y quistes subcondrales. El edema óseo es 
un hallazgo frecuente en lesiones cartilaginosas de espe- 
sor completo, aunque también se aprecia en ausencia de 
lesión cartilaginosa. Su presencia puede utilizarse como 
«ayuda» para buscar lesiones cartilaginosas subyacentes. 
Los quistes subcondrales pueden ser un signo sugestivo de 
lesión de espesor completo del cartílago, aunque a veces 
pueden apreciarse de forma aislada. Es importante valorar 
la integridad del cartílago adyacente al quiste ya que, si 
está íntegro, se podrán realizar tratamientos percutáneos 
extraarticulares del mismo, mientras que, si está lesionado, 
puede tratarse de forma artroscópica a través de la lesión 
cartilaginosa (Fig. 25-94). 

e Lesiones asociadas. Se deben buscar siempre lesiones 
cartilaginosas opuestas a la ya existente (kissing lesion), así 
como lesiones meniscales adyacentes (Fig. 25-9C). 


LESIONES OSTEOCONDRALES: UN CONCEPTO GENÉRICO 


Son la consecuencia de múltiples causas y patologías, todas 
ellas con un mismo resultado, que es la lesión del cartílago 


y del hueso subyacente. Toda lesión del cartílago y del hueso 
subcondral se define como lesión osteocondral, siendo ejem- 
plos la condropatía grado IV (Outerbridge o ICRS) y otras 
lesiones condrales u osteocondrales específicas que se desa- 
rrollarán en el siguiente apartado. 

Su localización preferente es el cóndilo femoral medial, 
aunque pueden ocurrir también en el lateral, la tróclea, la 
patela y la meseta tibial. En ocasiones mostrarán caracterís- 
ticas clínicas, epidemiológicas o por imagen que permitirán 
establecer su etiología. 


Independientemente de su etiología, nuestro objetivo 

principal será identificar los signos de inestabilidad de 

la lesión (Figs. 25-10 y 25-11): 

e Anillo hiperintenso T2 [no necesariamente tan 
hiperintenso como el líquido) entre el fragmento 
osteocondral y el hueso sano. 


o. 


e Quistes adyacentes a la lesión (especialmente múl- 
tiples y mayores de 5 mm). 

e Línea hiperintensa T2 que atraviesa el cartílago de 
la lesión. 


e Defecto osteocondral focal relleno de líquido que 
indicará que el fragmento ya se ha desprendido y 
se deberá buscar adyacente o como un cuerpo libre 
intraarticular. Este signo confirma totalmente la 
inestabilidad. 


Con cualquiera de estos hallazgos en una lesión OC del 
adulto se puede sugerir inestabilidad del fragmento, siendo 
la especificidad y sensibilidad máximas si están todos. 

En la forma juvenil, estos hallazgos son menos específicos, 
por lo que se suelen añadir otros tres: 

Que el anillo sea tan hiperintenso como el líquido. 

Un segundo anillo externo hipointenso T2 (tejido fibroso 
o hueso esclerótico). 

Multiples lesiones de la plataforma subcondral en secuen- 
cias T2. 

Si bien, lo más importante es reconocer los signos de 
intestabilidad, existen también sistemas de clasificación por 
RM. Uno de ellos, originariamente descrito por Hepple en 
las lesiones talares, se suele usar con frecuencia en la rodilla. 
Los signos de inestabilidad descritos anteriormente serán 
propios de un estadio III en adelante (Tabla 25-4). 
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Diagramas que muestran los signos de inestabilidad de una lesión osteocondral. A] Anillo hiperintenso entre el fragmento osteo- 
condral y el hueso sano. B) Quistes adyacentes a la lesión osteocondral. C) Líneas que atraviesan el cartílago de la lesión. D) Defecto osteocondral 
relleno de líquido indicativo de fragmento ya desprendido. 


A) Lesión osteocondral (flecha amarilla] delimitada por una fina línea hiperintensa T2 [flecha blanca) que delimita el hueso sano de 
la lesión osteocondral. B) Lesión osteocondral [flecha amarilla) rodeada por quistes subcondrales [flechas blancas). C) Lesión osteocondral (fle- 
cha amarilla) con línea hiperintensa T2 que atraviesa el cartílago [flecha blanca). D) Defecto osteocondral relleno de líquido [flecha amarilla) que 
indicará desprendimiento del fragmento. 
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Tabla 25-4. Sistema de clasificación de Hepple de las lesiones osteocondrales por RM 


Estadio Descripción 
| Lesion limitada al cartilago 


ll Asocia fractura subcondral, pero sin separacion 


Hallazgos en RM 
Condropatia sin afectación subcondral 


e Tipo A: lesión del cartílago con fractura subcondral y edema óseo 


e Tipo B: igual que A pero con pérdida del edema óseo 


III Separación del fragmento, aunque sin desplazamiento Anillo hiperintenso T2 rodeando la lesión pero sin desplazamiento 


IV Desplazamiento del fragmento osteocondral 


V Osteoartritis 


LESIONES CONDRALES U OSTEOCONDRALES 
ESPECIFICAS NO DEGENERATIVAS 


Existen varias etiologías no degenerativas que dan lugar a 
una lesión o defecto condral u osteocondral, pudiendo ser 
difícil establecer su origen. 


Lesión osteocondral aguda postraumática 


Son más frecuentes en pacientes jóvenes con un hueso nor- 
mal y que practican deportes con impacto continuo, como 
el running, en los que se generan contusiones «hueso contra 
hueso». Su espectro lesional va desde las contusiones con- 
drales u óseas hasta las fracturas osteocondrales. El término 
contusión ósea hace referencia a un edema óseo difuso por 
microfracturas trabeculares, sin evidencia de líneas de frac- 
tura. La fractura será más visible en secuencias T1 como una 
fina línea hipointensa. En T2 podrá pasar desapercibida, 
debido a su hiperintensidad de señal similar a la del edema, 
salvo que exista colapso trabecular, en cuyo caso la intensi- 
dad de señal T2 será baja, siendo más fácil de detectar. La 
diferencia entre la fractura subcondral y osteocondral, es 
que en la primera no se afecta el cartílago y en la segunda sí, 
alcanzando la superficie articular y con posible colapso del 
fragmento. En caso de que la fractura afecte completamente 
al hueso subcondral y al cartílago que lo cubre, conformará 
un fragmento osteocondral con potencial para poder des- 
prenderse (Fig. 25-12). 

Suelen asociar hemartros o hidrartros, y lesiones asociadas 
como las meniscales. 


Líquido ocupando el hueco del fragmento desplazado 


Cambios quísticos subcondrales y otros signos de osteoartritis 


Fractura subcondral por insuficiencia (SIF) 
y osteonecrosis espontánea de la rodilla (SONK) 


La fractura subcondral por insuficiencia (SIE, del inglés sub- 
chondral insufficiency fracture) y la osteonecrosis espontánea 
de la rodilla (SONK, del inglés spontaneous osteonecrosis of the 
knee) o enfermedad de Ahlback, se observan típicamente en 
pacientes mayores y con frecuencia en mujeres. A menudo 
refieren un inicio repentino e intenso del dolor relacionado 
con un trauma mínimo o sin trauma, y suelen recordar el 
momento preciso en el que comenzaron los síntomas. 


! Hay que tener muy claros algunos conceptos que cla- 
Q sicamente han generado confusión: 


e La SONK es una entidad totalmente distinta de la 
osteonecrosis epifisaria o necrosis avascular (NAV). 


e La SIF y la SONK son, realmente, distintas fases de 
un mismo proceso. 


En pacientes mayores, en los que existe lesión meniscal 
degenerativa, pérdida del cartílago y debilidad del hueso 
trabecular, generalmente por osteoporosis, las propias fuer- 
zas fisiológicas de la carga podrán hacer que se fracture y, 
en caso de mala evolución, se colapse el hueso subcondral. 
Debido al probado origen microtraumático de la SONK y 
a las características histopatológicas y de RM que lo unen 
a la SIE, actualmente se acepta que una SONK es una SIF 
que ha progresado hacia el colapso, con necrosis secundaria 
evidenciada en estudios histológicos. 


Figura 25-12. RM potenciadas en DP supresión grasa (A) y T1, donde se aprecia un lesión osteocondral postraumática en joven corredor con afec- 
tación condral de espesor completo (punta de flecha) y afectación ósea subcondral [flecha amarilla) rodeada de edema óseo (flecha blanca). La le- 


sión no presenta criterios de inestabilidad. 
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Típicamente se localizan en zonas de carga de los cóndilos 
femorales, aunque también en mesetas tibiales. En RM se 
aprecian áreas extensas de edema óseo que se extienden desde 
la región subcondral hasta la profundidad. Esto la diferencia 
del edema óseo de la OA, que es menos extenso en profundi- 
dad. Otros hallazgos más específicos que el edema, mejor 
apreciables en secuencias DP o T2, son ( ): 


e Línea hipointensa irregular, a veces discontinua o pro- 
yectada hacia la médula, a una distancia variable de la 
superficie epifisaria y curvilínea o paralela a la superficie 
articular. Es debida al callo de fractura subcondral y tejido 
de granulación. 

e Área de hipointensidad entre la linea de fractura y la 
plataforma subcondral, debida a la combinación de frac- 
tura subcondral y tejido de granulación tras osteonecrosis 
secundaria. Se trata de un hallazgo apreciado en casi todos 
los casos y de importante valor pronóstico. Si su grosor es 
mayor de 4 mm o su extensión mayor de 14 mm puede 
desembocar en un inevitable colapso. Estos criterios de 
mal pronóstico se aplican únicamente a lesiones que no 
presenten anomalía del cartílago superpuesto. 


e Deformidad de la plataforma subcondral en forma de 
aplanamiento o depresión, debida a fractura de la misma. 

e Hendidura llena de líquido que delimita la plataforma 
subcondral fracturada, indicando su potencial colapso y 
desprendimiento. 


Las SIF sin criterios de mal pronóstico que no han evolu- 
cionado a SONK, pueden mejorar con terapia conservadora 
que incluye la descarga. 

En caso de colapso intenso, los hallazgos serán similares 
a los de la NAV primaria. 


Osteonecrosis de rodilla 


La osteonecrosis de rodilla es una entidad relativamente 
frecuente, resultado de la disminución o pérdida de aporte 
sanguíneo a hueso. Existen varios factores de riesgo como 
son la toma de corticoides, alcohol, anemia de células fal- 
ciformes, colagenopatías y microtraumatismos repetidos. 
Se puede encontrar en el hueso epifisario o subarticular 
(predominantemente en cóndilos femorales), donde se 
denomina necrosis avascular (NAV) u osteonecrosis, y 


Hallazgos de fractura subcondral por insuficiencia (SIF]/osteonecrosis espontánea de la rodilla (SONK). Secuencias coronales po- 
tenciadas en DP con supresión grasa. A) Extenso edema óseo [flecha amarilla) que se extiende en profundidad, secundario a una SIF [flecha blan- 
ca), la cual se aprecia como una fina línea hipointensa paralela a la superficie articular. B) Area de hipointensidad (flecha blanca) entre la línea de 
fractura (flecha amarilla) y la plataforma subcondral debida a combinación de hueso fracturado y tejido de granulación, sugestiva de evolución de 
la SIF a SONK. C) Leve hundimiento (flecha) de la plataforma subcondral por fractura de la misma. D) Hendidura llena de líquido [flecha] delimi- 
tando la plataforma subcondral fracturada, como potencial signo de colapso y desprendimiento. 
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en la metáfisis o diáfisis, donde se aplica el término de 
infarto óseo. 

Afecta a adultos entre la 42 y 52 décadas (más jóvenes que 
los pacientes con SIF/SONK), pudiendo causar un dolor 
sordo o ser asintomática, si no existe colapso del hueso sub- 
condral. 

En RM, la NAV aparece como un área de médula ósea 
necrótica de contenido graso desvitalizado, con intensidad 
de señal similar a la del tejido graso sano, rodeada por un 
borde hipointenso de esclerosis, mejor valorable en secuen- 
cias T1. En la mayoría de los casos se aprecia el «signo de 
la doble línea» en secuencias T2, consistente en una banda 
hiperintensa interna (tejido de granulación vascularizado) 
y una banda hipointensa externa (hueso esclerótico). Esta 
segunda banda no es posible verla en secuencias T2 con 
supresión grasa debido a la propia hipointensidad de la 
médula grasa normal en estas secuencias. Esta interfase o 
línea entre el hueso infartado y el sano puede diferenciarse 
de la de una SIF en que es completa, continua, ondulada y 
convexa hacia la articulación, si bien estos hallazgos no son 
patognomónicos y dependen del tamaño y localización del 
infarto (los pequeños infartos pueden ser indistinguibles de 
las SIE) ( 

El pronóstico de la NAV dependerá del colapso que puede 
producirse, el cual suele comenzar en el margen lateral de la 
necrosis. En los cóndilos femorales, las lesiones que afecten a 


más de 1/3 del cóndilo en el plano coronal o al tercio medio y 
posterior en el plano sagital, tienen más riesgo de colapsarse. 
Si existe colapso del área infartada, puede apreciarse hun- 
dimiento del hueso subcondral o, menos frecuentemente, 
delimitación del fragmento por líquido rodeando el área 
infartada. Además, la intensidad de señal T1 disminuye en el 
área infartada, resultado del colapso, el edema y la presencia 
de cambios quísticos. 

En el caso del infarto óseo medular, los hallazgos serán 
similares, mostrando una línea hipointensa serpiginosa en 
Tl o el signo de la doble línea, rodeando a un área de grasa 
de intensidad de señal normal ( ). 

En la mayoría de los casos de osteonecrosis, no es nece- 
saria la administración de contraste para su diagnóstico. En 
caso de que se administre, el tejido desvitalizado presentará 
ausencia de realce, con frecuencia rodeado por un anillo de 
realce que se corresponde con el área interna de la «doble 
línea», debido al tejido de granulación existente. 

Un tipo particular de osteonecrosis, denominadas osteo- 
condrosis u osteonecrosis juvenil ( ), son las que 
se producen en niños o adolescentes, en los que existe un 
hueso en crecimiento. Algunas de ellas, como la enfermedad 
de Osgood-Schlater o la Sinding-Larsen-Johansson, ya han 
sido revisadas en la patología del aparato extensor y presen- 
tarán hallazgos propios. El resto muestran similares hallazgos 
por RM a los de cualquier osteocondrosis. 


A y B) Imágenes potenciadas en T1 y DP supresión grasa, respectivamente, en las que se aprecia una necrosis avascular u osteo- 
necrosis de localización epifisaria. Se evidencia el área de médula ósea grasa [flecha] delimitada por la línea de esclerosis [flecha amarilla). D y E] 
Imágenes potenciadas en T1 y DP supresión grasa, respectivamente, con presencia de infarto óseo, el cual muestra similar semiología que la os- 


teonecrosis [flechas blanca y amarilla), pero localización metafisodiafisaria. 
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Tabla 25-5. Osteocondrosis de la rodilla 


Localización 


Nombre 
Enfermedad de Kohler Patela 


Enfermedad de Sinding-Larsen-Johansson 


Enfermedad de Caffey 


Osteocondritis disecante juvenil y del adulto 


La osteocondritis disecante (OD) es una alteración focal 
idiopática del hueso subcondral, relativamente frecuente, por 
lo general localizada en el aspecto lateral (intercondileo) del 
cóndilo femoral medial (70 % de los casos). Es clásicamente 
propia de adolescentes varones con una media de edad de 
15 años. Sigue siendo una entidad poco conocida desde el 
punto de vista etiológico, de evolución y tratamiento. En su 
etiología, la teoría más aceptada es que por un «insulto» des- 
conocido (probablemente microtraumatismos), se produce 
una alteración de la placa de crecimiento epifisario, lo que 
provoca un retraso localizado de la osificación normal. Este 
segmento permanece cartilaginoso, mientras que el resto de 
la epífisis continúa osificándose y expandiéndose de forma 
centrífuga, creando la apariencia de un cráter que se corres- 
ponde con la zona de osificación dificultada del cartílago. 
Este segmento puede, posteriormente, osificarse total o par- 
cialmente, pero al no poder aguantar las cargas normales, 
termina por desprenderse, comenzando por su porción basal. 
Estudios de biopsia de OD han demostrado la ausencia de 
NAV, salvo cuando existe desprendimiento del fragmento, 
en cuyo caso existe NAV secundaria. 


! La sena de identidad de la OD es que el proceso se 

O inicia en la profundidad de la superficie articular para, 
posteriormente, extenderse al cartílago, describiendo 
un mecanismo de «dentro-fuera», distinto al que se 
produce en la lesión osteocondral aguda postraumá- 
tica, en el que se lesiona primero el cartílago y luego 
el hueso subcondral («fuera-dentro»). 


El síntoma principal suele ser el dolor sordo, aumentado tras 
el ejercicio, aunque en ocasiones es asintomática, encontrán- 
dose de forma incidental en adultos (OD del adulto). Si existe 
desprendimiento del fragmento, puede cursar con bloqueos. 

Las secuencias GRE pueden ayudar a su valoración, 
determinando la mineralización del fragmento cartilaginoso. 
La ausencia de edema de médula ósea, la morfología de la 
lesión y su localización, así como la edad de la paciente, son 
útiles para diferenciarla de otras lesiones osteocondrales y 
variantes del desarrollo (Fig. 25-15). 

Su pronóstico depende de la madurez del esqueleto y la 
inestabilidad de la lesión (véase Criterios de inestabilidad de 
lesión OC). 

En la OD existen varios sistemas de clasificación. Uno 
de los más completos es el descrito por Clanton y DeLee, y 
modificado por Kramer y Scheurecker (Fig. 25-16). Otros 


Núcleo de osificación secundario inferior de la 


Eminencia intercondílea 


Edad 
Infancia 


Adolescencia 


patela 
Enfermedad de Osgood-Schlatter Tuberosidad tibial Infancia, adolescencia 
Enfermedad de Blount Cóndilo tibial interno Infancia 


Adolescencia 


trabajos proponen usar el sistema de clasificación de las 
lesiones condrales de la ICRS, el cual, en nuestra opinión, 
es menos correcto, ya que la OD no es una lesión con afec- 
tación inicial del cartílago. En definitiva, como con cual- 
quier lesión osteocondral, será más importante determinar 
su potencial de inestabilidad que clasificarla. 


OSTEOARTRITIS (ARTROSIS) 


Varios estudios han demostrado la mayor sensibilidad que 
presenta la RM frente a la radiografía simple en la valoración 
de la OA, pudiendo diagnosticar la llamada OA radiográfica- 
mente oculta. En las fases finales de la OA, existirán todos los 
signos clásicos descritos en radiografía: pinzamiento articular 
por pérdida de cartílago, generalmente asimétrico, esclerosis 
subcondral, osteofitos marginales, y quistes o geodas subcon- 
drales. En RM, los hallazgos a valorar son: osteofitos, pér- 
dida de cartílago, lesiones subcondrales medulares (edema, 
seudoedema, esclerosis y quistes) y extrusión, degeneración 
y roturas degenerativas meniscales. 

Uno de los hallazgos más precoces es el daño del cartílago 
(recordar el apartado de condropatía o condromalacia). 

El seudoedema de médula ósea (bone marrow edema-like 
lesions) se aprecia en RM de forma similar al edema, si bien 
en estudios histológicos se evidencia necrosis, fibrosis, hemo- 
rragia y alteración trabecular, siendo el edema infrecuente. 
En caso de que un paciente con signos de OA presente áreas 
óseas con intensidad de señal similar a la del edema, se podría 
usar el término seudoedema o bone marrow edema-like lesion, 
aunque no es una terminología muy extendida. 

Otro hallazgo que se aprecia en fases más evolucionadas 
son los quistes subcondrales o las geodas. Se han descrito 
dos posibles mecanismos como causa: 


e Una presión intraarticular elevada que causa invaginación 
sinovial a través del cartílago afectado. 

e Microfracturas e insuficiencia vascular del hueso subcon- 
dral debido a la contusión de las superficies óseas, lo que 
conduce a la necrosis quística. 


Aunque ambos mecanismos pueden actuar juntos, es más 
válida la teoría de la contusión ósea. 

Los quistes subcondrales pueden ser únicos o múltiples y 
se asocian a superficies articulares alteradas, lo que los dife- 
rencia de otras lesiones quísticas como gangliones y quistes 
insercionales, así como de tumoraciones quísticas. 

Finalmente, puede existir también esclerosis subcondral, 
que es secundaria a la formación de nuevo hueso y al colapso 
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trabecular. Si bien la esclerosis subcondral se puede apreciar 
hipointensa en todas las secuencias, suelen existir cambios 
más complejos en la intensidad de señal, lo que la hacen 
de difícil valoración en RM. Por imagen puede ser similar 
a la SIF, con algunas diferencias útiles para su diagnóstico 
diferencial: el edema subcondral es más localizado en la OA 
y más extenso en la SIE y el cartílago articular puede pre- 
servarse en la SIE, mientras que en la OA está casi siempre 
alterado. Si la SIF evoluciona a SONK y a colapso óseo 
podría ser indistiguible de la OA ( da 


A la hora de cuantificar el grado de OA se han descrito 
varios sistemas de puntuación, entre los que se incluyen: el 
Whole-Organ MRI Score (WORMS); Boston-Leeds Osteoar- 
thritis Knee Score (BLOKS); MRI Osteoarthritis Knee Score 
(MOAKS); y, más recientemente, el Knee Inflammation MRI 
Scoring System (KIMRISS), que se focaliza más en el edema 
de la médula ósea y la sinovitis. 

La mayoría son sistemas complejos y de escasa utilidad en 
la práctica clínica, siendo más frecuente su uso en ensayos clí- 
nicos. Sin embargo, sí puede ser recomendable utilizar un sis- 


Imágenes de RM potenciadas en DP supresión grasa. A) Osteocondritis disecante (OD) (flecha) con afectación profunda (mecanis- 
mo «dentro-fuera») e integridad del cartílago. B) OD con lesión delimitada (flechas), existiendo separación del fragmento [flecha amarilla), pero no 
desprendimiento. C) OD con fragmento separado y desprendido (flecha). D) Control años después del mismo paciente de la figura C, en el que se 
realizó tratamiento conservador de la OD, resolviéndose con mínimas secuelas consistentes en condropatia femoral (flecha). E) OD [flecha] con 
fragmento totalmente rodeado de líquido [flecha amarilla) y quistes subcondrales (punta de flecha) como signos de inestabilidad de la lesión. F) OD 


con graves secuelas en cóndilo femoral interno (flecha). 


A 


Tipos de osteocondritis disecante según la clasificación de Kramer y Scheurecker. A) Tipo |. Lesión lentiforme subcondral hiperin- 
tensa T2 e hipointensa T1, sin afectación del cartílago. No hallazgos radiográficos. B) Tipo Il. Empieza a existir una mayor delimitación de la lesión. 
El cartílago sigue intacto. C) Tipo Ill. Lesión circunscrita, parcialmente separada. Pueden existir quistes en el hueso subyacente. D) Tipo IV. Lesión 
completamente separada, no desprendida, con afectación del cartílago. E) Tipo V. Fragmento desprendido. 
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Imágenes potenciadas en DP supresión grasa. A) Osteoartritis (0A) femoropatelar con pérdida completa del cartílago [flechas blan- 
cas) y osteofitos marginales [flechas amarillas). B) OA femorotibial en ambos compartimentos, con pérdida de cartílago y pinzamiento articular (fle- 
cha) con extrusión y desestructuración meniscal (punta de flecha). Puede apreciarse también hiperintensidad del hueso subcondral, que en este 
contexto podría catalogarse como seudoedema (flecha naranja). C) OA femorotibial con pérdida de cartílago (flecha blanca), osteofitos [flecha ama- 
rilla) y seudoedema [flecha naranja). D) OA femorotibial con pérdida del cartílago [flecha blanca) y quiste subcondral [flecha azul). 


tema de clasificación por RM propuesto en 2013 por Park et 
al., el cual se basa en el clásico sistema de Kellgren-Lawrence, 
usado en radiografía simple ( Ms 


DERRAME ARTICULAR 


La mayoría de los derrames son el resultado de trastornos 
traumáticos, degenerativos, inflamatorios y, menos común- 
mente, neoplásicos. Su presencia hace que se deba poner 
atención en buscar la patología subyacente causante. A pesar 
de ser un signo tan frecuente, no existe en la literatura médica 
una graduación por RM precisa en base a su cantidad. Si 
que existen algunos artículos que valoran medidas para su 
diagnóstico clínicamente significativo. 

El signo clásico de derrame articular en radiografía simple 
consiste en una densidad de partes blandas en el receso supra- 
patelar mayor de 10 mm de eje anteroposterior (AP), que 
separa la grasa periarticular, borra el contorno posterior del 
tendón cuadricipital y lo desplaza anteriormente, así como 
a la rótula. Este signo se empieza a apreciar con 4 mL de 
líquido, lo que se corresponde en RM con un grosor AP 
del receso articular suprapatelar de 4 mm, medido en línea 
media. Este volumen de 4 mL es lo que se ha definido como 
clínicamente significativo. 

Ginalski er al., sin embargo, sugieren que las medidas más 
útiles para detectar derrame son el eje AP máximo en plano 
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sagital de RM (no necesariamente en línea media) y en el 
receso posterior (posterior al ligamento cruzado posterior), 
debiendo ser superior a 10 mm en cualquiera de estas loca- 
lizaciones para denominarlo derrame. Entre 6-9 mm puede 
ser dudoso. Hay que recordar que la actividad deportiva 
aumenta la cantidad de líquido articular, por lo que hoy en 


Tabla 25-6. Sistema de clasificación de osteoartritis de 


Park 


Grado de 


osteoartritis pesenpcion 
0 No lesión del cartílago sin o con osteofitos <5 mm 


Condropatía grado 1 y al menos uno de los siguientes: 
1 osteofitos >5 mm; edema/seudoedema de médula 
ósea >10 mm; quistes subcondrales >10 mm 


Condropatia grado 2 y al menos uno de los items 


2 descritos en el grado 1 

3 Condropatia grado 3 y al menos uno de los items 
descritos en el grado 1 

4 Condropatía grado 3 y lesión meniscal grado 3 


(rotura) 


La condropatía se determina según la clasificación de Noyes y la lesión meniscal 
según los grados de Stoller. Cada grado de condropatía, en ausencia de todos los 
ítems, pasará automáticamente al grado anterior. Ejemplo: una condropatía 
grado 3 de Noyes sin ninguno de los ítems, pasará a un grado 2 de osteoartritis. 
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día en pacientes asintomáticos, se pueden encontrar fácil- 
mente medidas de 6-9 mm de eje ( ). 


0 Un espesor de 4 mm del receso suprapatelar, medido 

en línea media, espesor máximo del receso suprapate- 
lar en cualquier plano sagital > 10 mm, y receso poste- 
rior > 10 mm, sugieren derrame articular en cantidad 
clínicamente significativa. 


Unos tipos particulares de derrame son el hemartros y el 
lipohemartros. El hemartros puede ser secundario a lesio- 
nes traumáticas como fracturas o lesiones ligamentosas, o a 
alteraciones sinoviales más específicas como la sinovitis villo- 
nodular pigmentada, neoplasias, patologías reumatológicas, 
la toma de anticoagulantes y las coagulopatías. Sus hallazgos 
en imagen dependen de la fase de degradación de la hemog- 
lobina. Generalmente, se apreciará en fase subaguda con 
aumento de la intensidad de señal en T1 e intensidad similar 
a la del agua en T2. Pueden existir niveles líquido-líquido 
por sangre en distintas fases o por separación del suero de 
los elementos formes. En caso de sangrados repetidos habrá 
focos de hemosiderina con baja señal en todas las secuencias, 
especialmente en T2 GRE. 


> 0 igual 4 mm 


El lipohemartros es la presencia de sangre y grasa intraar- 
ticular. Está generalmente asociado a fractura intraarticular. 
Es típico el doble nivel líquido-grasa en pruebas de imagen, 
pudiendo ser en ocasiones difícil diferenciar la hiperinten- 
sidad T1 de la grasa de la hiperintensidad T1 de la sangre 
subaguda ( ). 


ARTROPATÍAS NO DEGENERATIVAS 


Una característica común de las artropatías no degenerativas 
es la afectación de ambos compartimentos femorotibiales. 
Pueden comprometer de forma exclusiva a la sinovial, aun- 
que lo habitual es que afecten a más estructuras incluyendo 
ligamentos, tendones, cartílago o huesos. 


Hallazgos comunes 


e Sinovial. Algunos trabajos refieren que la sola presen- 
cia de líquido articular es diagnóstico de sinovitis. Sin 
embargo, la definición más aceptada de sinovitis por RM 
es el engrosamiento de la sinovial con aumento de realce 
tras gadolinio, que se acompaña de derrame articular. La 
administración de contraste es, por tanto, importante para 
diferenciar el derrame de la sinovitis. En condiciones nor- 


A y B] Imágenes de RM potenciadas en DP supresión grasa en plano sagital medio (A) y parasagital (B) con medida anteroposterior 
del receso suprapatelar, con criterios de derrame clínicamente significativo. 


Ay B) Secuencias potenciadas en T1 (A) y DP supresión grasa (B) donde se aprecia líquido hemartros en fase subaguda, hiperinten- 
so en ambas secuencias (flechas). C y D) Secuencias potenciadas en T1 (C) y DP supresión grasa (D) con presencia de lipohemartros con nivel su- 


perior graso [flecha blanca) y nivel inferior hemático [flecha amarilla). 
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males, la membrana sinovial es tan fina que no se ve en 
pruebas de imagen, por lo que su visualización es signo de 
engrosamiento. Su inflamación es un hallazgo inespecífico 
de forma aislada. Suele ser casi constante en las artropa- 
tías inflamatorias (Al), artropatías por depósito de micro- 
cristales y en enfermedades del tejido conectivo, aunque 
también puede apreciarse en la OA. Puede engrosarse de 
forma focal, difusa o como seudomasa. 

La forma difusa es más habitual verla en el receso posterior 
al LCP, grasa de Hoffa y receso suprapatelar. En las secuen- 
cias T1, el engrosamiento capsulosinovial de intensidad 
intermedia puede diferenciarse del líquido hipointenso. 
En secuencias sensibles al líquido es hiperintensa, aunque 
menos que el líquido adyacente. Las secuencias de difu- 
sión también han demostrado utilidad. Sin embargo, su 
diagnóstico preciso se realiza idealmente con secuencias 
T1 con supresión grasa tras la administración de contraste. 
En sinovitis muy activas, las secuencias dinámicas pueden 
demostrar un realce precoz, sin embargo, para ver su ver- 
dadera extensión es recomendable realizar el estudio con 
un retardo de 10 minutos. 

En caso de sinovitis más crónicas con depósitos de colá- 
geno o algunos tipos especiales como la sinovitis villono- 
dular pigmentada (SVP) o artropatía hemofílica, existirán 
focos de hipointensidad T2 GRE en la membrana sinovial. 
La causa más frecuente de hipointensidad T2 en la sino- 
vial será la hemosiderina, si bien deben tenerse también 


en cuenta los depósitos de amiloide y las calcificaciones. 
No es raro en sinovitis crónicas, especialmente por OA, 
apreciar focos grasos intraarticulares que, en ocasiones, 
presentan forma arborescente (lipomatosis arborescente) 
( ). 

Hueso. Algunas de las manifestaciones en las artropatías 
son las erosiones, el edema y seudoedema óseo, los quistes 
subcondrales y la osteonecrosis. 

Las erosiones agudas suelen apreciarse en las artropatías agre- 
sivas como la séptica, artritis reumatoide (AR) y artropatía 
reactiva. Presentan márgenes mal definidos y están adyacen- 
tes a espacios articulares estrechos como los recesos menis- 
cales, superficies articulares femorotibiales o superiores a los 
cóndilos posteriores. El edema adyacente a la erosión sugiere 
un curso más agresivo. Las erosiones crónicas serán mejor 
definidas y con menor grado o ausencia de edema. Su loca- 
lización es similar y sugieren entidades de curso más lento 
como la SVB gota, condromatosis sinovial o amiloidosis. 
Al igual que se vio en la OA, en las artropatías inflamato- 
rias (AI) también puede existir seudoedema óseo. Suele ser 
un precursor de la formación de quistes subcondrales, los 
cuales no son exclusivos de la OA ( j. 

La osteonecrosis a menudo está asociada a la toma de cor- 
ticoides, muy habitual en pacientes con AI. En algunas 
entidades como el lupus eritematoso sistémico (LES), la 
osteonecrosis e infartos óseos pueden ser espontáneos no 
asociados a corticoides. 


A, B y C) Imágenes axiales potenciadas en DP supresión grasa, T1 y T1 con contraste intravenoso, en las que se aprecia líquido ar- 
ticular con engrosamiento y realce de la sinovial por sinovitis (flechas). C) Secuencia potenciada en DP supresión grasa, donde se aprecian erosio- 
nes, algunas de ellas conformando quistes subcondrales (flechas), rodeadas de edema óseo, en paciente con artritis reumatoide. Se puede ver 
también la pérdida difusa y simétrica del cartílago. E y F) Secuencia potenciada en DP supresión grasa (E) y T1 (F) con intenso engrosamiento del 


tendón rotuliano en forma de seudomasa en paciente con gota (flecha). 
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° Tendones y ligamentos. El engrosamiento difuso en forma 
de seudomasa de un ligamento o tendón puede sugerir 
una artropatía por depósito como la gota, los depósitos 
de hidroxiapatita y pirofosfato. Los cambios entesopáticos 
pueden estar asociados a espondiloartropatías seronegativas 
(Fig. 25-20E-F). 

e Cartilago. Su afectación difusa es más frecuente en la Al, 
mientras que focal en la OA (Fig. 25-20D). 


0 Hallazgos comunes de las artropatías no degenerati- 

vas: la sinovitis laguda o crónica) suele ser constante, 
las erosiones frecuentes, tendones y ligamentos pue- 
den verse afectados y la afectación del cartílago es 
difusa y simétrica. 


Se revisarán con más detalle los distintos tipos de artro- 
patías no degenerativas. 


Artropatías inflamatorias 


Incluyen la artritis séptica, AR, artropatía psoriásica (APs) 
y artritis reactiva. Nuestro esfuerzo debe ir dirigido princi- 
palmente a diferenciar la séptica del resto de formas, aun- 
que existe mucho solapamiento en los hallazgos por RM, 
por lo que la artrocentesis diagnóstica será habitualmente 
necesaria. Todas cursan con derrame, sinovitis, edema peri- 
capsular y, finalmente, erosiones y pérdida de cartílago. 

Será crucial para el diagnóstico diferencial, además de la 

artrocentesis, los datos clínicos y el número de articulacio- 

nes afectadas. 

e Artritis séptica piógena. La mayoría están causadas por 
Staphylococcus aureus. En RM se aprecia sinovitis, pérdida 
de cartílago, edema óseo y erosiones (más que en otras 
artritis infecciosas y no infecciosas). Un alto porcentaje 
evolucionan a osteomielitis (Fig. 25-21). 

° Artritis reumatoide. Es una enfermedad sistémica cró- 
nica que cursa con sinovitis y destrucción del cartílago. 
La presencia de fármacos modificadores del curso de la 


enfermedad y su diagnóstico precoz con RM han pro- 
piciado que cada vez sea más raro apreciar los clásicos 
hallazgos descritos en radiografía simple, consistentes en 
grandes deformidades articulares. La afectación articu- 
lar es difusa, habitualmente multicompartimental, con 
estrechamiento articular simétrico, erosiones marginales 
o centrales, osteoporosis periarticular y tumefacción de 
partes blandas. La esclerosis subcondral y los osteofitos 
marginales suelen estar ausentes. 

Su manifestación más común es una poliartropatía bila- 
teral simétrica con afectación predominante en muñeca y 
articulaciones metacarpofalángicas. Afecta también a las 
rodillas, pudiendo ser su manifestación inicial en casi el 
15% de los casos. La presentación como monoartritis de 
rodilla puede, en ocasiones, preceder semanas o meses a la 
afectación poliarticular. 

La RM permite valorar la sinovitis en fases iniciales, la cual 
es precursora de futuras erosiones. El estudio tras contraste 
dinámico presentará un máximo de captación a los 60 
segundos en fases de actividad mientras que, si el pannus 
inflamatorio está inactivo, su pico de realce se retrasa a 
120 segundos o más. 


Además de las características comunes con otras Al, 
existen otros hallazgos más específicos que podrán 
sugerir AR: 


0 


e Cuerpos de arroz: se tratan de productos de desecho 
(fibrinosos y necróticos) de localización intraarticu- 
lar o intrabursal, en forma de focos milimétricos 
iso-hipointensos T1 y T2. Aunque están más asocia- 
dos a la AR, también pueden apreciarse en artritis 
por tuberculosis (TBC). 


e Quistes sinoviales periarticulares e intra-óseos: 
son totalmente inespecíficos, pero en caso de una 
poliaartropatía inflamatoria son más frecuentes en 
AR que en otras. 


e Sinovitis hipointensa T2: existirá fibrosis en el seno 
del pannus inflamatorio que disminuirá la señal T1 
y T2 (Fig. 25-22). 


Figura 25-21. Secuencias DP supresión grasa (A), T1 (B) y T1 supresión grasa tras contraste intravenoso. Artritis séptica por Staphylococcus au- 
reus, donde se aprecia destrucción del cartílago articular (flecha blanca), erosiones óseas [flecha amarilla] y edema óseo con intenso realce tras 


contraste (punta de flecha). 
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A, By C) Secuencias potenciadas en DP supresión grasa (A), T1 (B) y T1 tras contraste intravenoso (C) que muestran líquido articu- 
lar (flechas blancas) con engrosamiento y realce de la membrana sinovial (flecha amarilla) en relación con sinovitis en paciente con artritis reuma- 
toide (AR). D) Secuencia DP supresión grasa en paciente con AR, donde se aprecia pinzamiento articular simétrico (flechas blancas]. E) Secuencia 
T2 supresión grasa en paciente con AR, donde se aprecian focos de proliferación sinovial hipointensos en T2 debido a la fibrosis del pannus sino- 
vial (flecha). F) Secuencia DP supresión grasa con focos milimétricos hipointensos («cuerpos de arroz») (flecha) en el espesor del espacio articu- 


lar en paciente con AR. 


e Artropatias seronegativas (psoriásica y reactiva). Son 
artropatías HLA-B27 positivas. En el caso de la artropatía 
psoriásica (Aps), lo más común es una oligoartritis asimé- 
trica que frecuentemente afecta a la rodilla. Al diagnóstico 
de la APs, la mayoría de pacientes ya presentarán síntomas 
cutáneos, aunque existe un 15% en el que la artropatía 
precede a la afectación cutánea. 

La artritis reactiva suele asociarse a una infección genitou- 
rinaria o gastrointestinal. Presentan la tríada de artritis, 
uretritis y afectación ocular (conjuntivitis o uveítis). La 
afectación articular es una oligoartritis con afectación pre- 
ferente en miembros inferiores. 

Ambas muestran los hallazgos comunes de las AI. Como 
dato distintivo hay que recalcar que el cuadro suele ini- 
ciarse con una afectación de las entesis ligamentosas o 
tendinosas para, posteriormente, afectar a la articulación. 


Artropatías por depósito 


El depósito de sustancias como microcristales dentro de 
una articulación puede desarrollar artropatía. Algunas de 
las artropatías por depósito más frecuentes en la rodilla son 
la artropatía gotosa por depósito de ácido úrico, pirofosfato 
y por depósito de hidroxiapatita. 


e Gota. Su presentación clínica característica es como una 
monoartritis (predominantemente en primer dedo del pie) 


en paciente con hiperuricemia. En ocasiones, la afectación 
de la rodilla puede ser infradiagnosticada al no sospecharla 
clínicamente y confundirla con un cuadro degenerativo 
(los tofos pueden ocasionar bloqueos parecidos a los menis- 
cales) o incluso con artritis séptica. La artrocentesis diag- 
nóstica será fundamental, aunque en ocasiones puede dar 
falsos negativos. 

Las manifestaciones por RM son variables. Hay formas tofá- 
ceas que pueden presentarse con infiltración de tendones (pre- 
dilección por el patelar, cuadricipital y popliteo) y ligamentos, 
adoptando una forma seudotumoral que, en ocasiones, reque- 
rirá biopsia para su diagnóstico. El tofo presenta de intermedia 
a baja señal T1 y de alta a muy baja señal en T2. En caso de 
hipointensidad T2 plantea el diagnóstico diferencial con SVB, 
la cual no es tan amorfa como el tofo, presentando márgenes 
mejor definidos. En la gota existirá también un patrón de 
sinovitis sin características distintivas. Tanto el tofo como la 
sinovitis muestran realce variable tras contraste. No son raras 
las erosiones óseas patelares adyacentes al tofo tendinoso, con 
presencia de tofos intraóseos asociados ( ). 


° Artropatía por depósito de hidroxiapatita cálcica. Su 


afectación predominante es en el hombro, siendo rara en 
la rodilla. Se apreciarán depósitos de hidroxiapatita cálcica 
en tendones y ligamentos con edema circundante. Será 
obligatorio su correlación con Rx simple. 


e Enfermedad por depósito de pirofosfato cálcico dihi- 


dratado (CPPD). Existe una clásica confusión termino- 
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A, By C) Secuencias T1 (A), DP supresión grasa (B) y T1 con contraste intravenoso (C). Paciente con artropatía por gota en el que se 
aprecia hemartros [flecha blanca), así como una erosión tibial con proliferación sinovial en su interior [flecha amarilla). C, D y E) Secuencias T1, T2 
eco de gradiente y DP supresión grasa. Forma tofácea de gota con presencia de tofos adyacentes a tendón cuadricipital (flecha blanca] y en tendón 


rotuliano [flecha amarilla) de aspecto seudotumoral. 


lógica en relación con los términos artropatía por depósito 

de CPPD, condrocalcinosis y seudogota. 

— La condrocalcinosis hace referencia al depósito de cris- 
tales de pirofosfato cálcico dihidratado en cartílagos y 
fibrocartílagos, en ausencia de sintomatología. 

— La seudogota hace referencia al cuadro clínico parecido 
a la gota con el que suelen cursar y que no responde 
a colchicina. 

— La artropatía por depósito de CPPD se refiere a la 
existencia de un daño estructural de la articulación. 


Para facilitar su entendimiento, todos estos términos se 
engloban dentro del concepto enfermedad por depósito 
de CPPD. 

La condrocalcinosis en la rodilla afecta fundamentalmente 
a los meniscos en forma de calcificaciones de estos y, más 
raramente, al cartílago y a las partes blandas periarticulares. 
Suele ser un hallazgo incidental en Rx simple en personas 
mayores. La RM ha demostrado su utilidad en varios traba- 
jos, siendo incluso superior a la radiografía simple en algunos 
de ellos, como en el de Beltran et al. Las secuencias de mayor 
valor para su diagnóstico son las 3D GRE, donde se aprecian 
los focos de CPPD hipointensos, rodeados en ocasiones por 
un halo hiperintenso T2. Se han descrito también algunos 
focos cálcicos hiperintensos, especialmente en meniscos. En 
RM, se considera más recomendable buscar los focos de con- 
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drocalcinosis en el cartílago que en el menisco, por la mayor 
intensidad de señal que presenta el cartílago y la mayor faci- 
lidad para detectar focos hipointensos ( ). 


Es importante tener en cuenta el factor de confusión 
que puede generar la condrocalcinosis a la hora de 
valorar roturas meniscales, pudiendo ocasionar falsos 
negativos (en caso de focos cálcicos hipointensos) o 
falsos positivos (si existe halo hiperitenso o directa- 
mente focos hiperintensos cálcicos). 


e 


La artropatía por depósito de CPPD mostrará similares 
hallazgos que la OA. En articulaciones poco propensas a los 
cambios degenerativos, como la muñeca, se podrá sugerir su 
diagnóstico, pero en la rodilla, al ser muy propensa a OA, 
existirá dificultad para realizar su diagnóstico diferencial por 
imagen. Se recomienda valorar siempre, en toda OA, la Rx 
simple y, en caso de condrocalcinosis, sugerir la posibilidad 
de artropatía por depósito de pirofosfato. 


Artropatía hemofílica 


Las articulaciones más afectadas son la rodilla, el tobillo, el 
codo y el hombro, siendo frecuente la afectación bilateral. 
Suelen empezar a apreciarse signos de artropatía en la primera 
y segunda década de la vida. Es debida al daño directo que 
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A) Radiografía simple con calcificación de ambos meniscos en relación con condrocalcinosis [flechas]. B) Imagen sagital de RM T2 
eco de gradiente del mismo paciente con presencia de pequeños focos hipointensos en el espesor del cartílago por condrocalcinosis (flechas). 
C) Imagen coronal T2 eco de gradiente del mismo paciente, siendo muy difícil identificar los focos de condrocalcinosis en los meniscos debido a la 
propia hipointensidad meniscal. En el menisco interno (flecha) se aprecia hiperintensidad, que podría ser secundaria a focos cálcicos hiperinten- 


sos o a degeneración mucinosa. 


generan las hemorragias repetidas que sufren los pacientes 
con hemofilia dentro de las articulaciones sinoviales. Tras el 
sangrado, se genera una respuesta inflamatoria de la sinovial 
que, a la larga, ocasiona erosión del cartílago y del hueso sub- 
condral. Su diagnóstico es sencillo si se conoce la enfermedad 
de base. En RM suele presentar hallazgos similares a la AR, 
especialmente en su forma juvenil, cuya edad de presentación 
coincide, manifestados en forma de destrucción condral, pin- 
zamiento articular, erosiones y quistes subcondrales. Otros 
hallazgos son la existencia de edema subcondral, que traducirá 
la existencia de osteopenia yuxtaarticular, el propio hemartros 
(con focos de hemosiderina en sangrados crónicos), sobre- 
crecimiento de los cóndilos femorales, ensanchamiento de 
la escotadura intercondílea y cuadratura del margen inferior 
de la rótula. Más infrecuente es la existencia de seudotumo- 
res hemofílicos, consistentes en colecciones óseas o de partes 
blandas resultado del sangrado recurrente. A diferencia de en 
la AR juvenil, la anquilosis es rara ( J: 


Artropatías seudotumorales 


Sinovitis villonodular pigmentada (SVP) 


Se trata de un proceso proliferativo benigno de la sinovial 
que, aunque raro, es característico de la rodilla, siendo la 
articulación más frecuentemente afectada. Su etiología es 
incierta. Clínicamente puede cursar con dolor inespecífico 
y bloqueos. Su distribución normalmente es intraarticular, 
pudiendo presentarse de dos formas, localizada y difusa. Esta 
última puede llegar afectar a toda la sinovial articular con 
extensión a bursas y vainas tendinosas. Su pico de edad es 
entre los 20 y 40 años, con discreto predominio en hom- 
bres en algunas series. Histológicamente se caracteriza por 
la existencia de macrófagos cargados de hemosiderina den- 
tro de una proliferación sinovial con forma de masa (forma 
localizada) o difusa, habitualmente situada en el comparti- 
mento articular anterior de la rodilla. Se ha descrito como 


Secuencias T1 (A) y DP supresión grasa (B y C). Artropatía en paciente con hemofilia. Pinzamiento articular (flechas blancas) con 
erosiones subcondrales [flechas amarillas). Puede apreciarse también el sobrecrecimiento de los cóndilos femorales [asteriscos] y el ensancha- 


miento de la escotadura intercondílea (círculo). 
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localización más frecuente la sinovial adyacente al cuerno 
anterior del menisco interno. La RM es la técnica no invasiva 
de elección para su diagnóstico. Si bien sus hallazgos no son 
patognomónicos, sí son muy característicos. La proliferación 
sinovial presenta un aspecto velloso, siendo predominante- 
mente de intensidad intermedia en T1 e hiperintensa en T2. 
Los depósitos de hemosiderina contenidos en los macrófagos 
ocasionan focos hipointensos en todas las secuencias, más 
evidentes en T2 GRE, debido a artefacto por susceptibilidad 
magnética. En ocasiones pueden existir focos hiperinten- 
sos T1 por sangre en otros estadios o por lípidos dentro de 
los macrófagos. Suele asociar grandes derrames articulares 
o hemartros, más frecuentes en la forma difusa. La admi- 
nistración de gadolinio intravenoso ayudará a diferenciar la 
masa sinovial, la cual presentará realce del derrame articular. 
Uno de sus principales diagnósticos diferenciales es la artro- 
patía hemofílica. 

Otros signos menos característicos son las erosiones corti- 
cales, quistes sinoviales subcondrales, edema óseo y disemi- 
nación extraarticular, la cual hay que buscarla fundamental- 
mente en la vaina o bursa del tendón poplíteo, cara posterior 
del LCP, bursa gastrocnemio-semimebranosa y trayectos de 
artroscopias previas. Este último caso puede resultar un reto 
diagnóstico, ya que el propio portal artroscópico genera arte- 
factos de susceptibilidad magnética, en ocasiones indiferen- 
ciables de focos de SVP ( Ms 

Además de todas las características descritas, conviene 
destacar algunos puntos que ayudan a su diagnóstico: 


e Existe también en adolescentes, a menudo confundida con 
una AR juvenil. 

e Aunque su presentación habitual es de novo, también 
existe una forma secundaria vista en pacientes con artro- 
plastias de rodilla, que cursa con dolor crónico y derrames 
o hemartros de repetición. 

e Raramente es bilateral o multifocal, lo que ayuda a diferen- 
ciarla de artropatías inflamatorias no infecciosas. 

e Pueden existir focos extraarticulares sobre la rodilla o en 
articulación tibioperonea. 


Su transformación maligna es muy rara, pero habría que 
sospecharla ante extenso edema óseo o una proliferación muy 
rápida con gran afectación ósea. 

De cara al tratamiento quirúrgico de la SVP, se debe 
prestar atención a todos los focos, debido a su frecuente 
recidiva, en parte por la dificultad de realizar sinovectomías 
completas. 


Sinovitis nodular localizada (SNL) o tumor de células gigantes 
de las vainas tendinosas (TCG) 


No hay que confundir esta entidad con la forma localizada 
de SVP. Aunque comparte datos epidemiológicos e histoló- 
gicos con la SVP, presentan algunas diferencias. Los rasgos 
característicos histológicos de la SVP, que no se encuentran 
en la SNL, son la presencia de proyecciones difusas sinoviales 
en forma de vellosidades y la mayor abundancia de depósitos 


J 


Secuencias coronales y axiales DP supresión grasa (A y D), T1 (B y D) y T1 con contraste (C y F) en paciente con sinovitis villonodu- 
lar pigmentada en su forma difusa. Se aprecia engrosamiento difuso de la sinovial hipointenso en todaslas secuencias, debido a la gran cantidad 
de hemosiderina con realce tras contraste intravenoso (flechas blancas]. En ocasiones pueden existir focos de afectación extraarticular, como en 


este paciente en donde afecta al semitendinoso [flecha amarilla). 
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de hemosiderina. Otra característica que las diferencia es su 
forma de crecimiento, siendo el de la SNL generalmente más 
exofítico y de forma pedunculada, mientras que la SVP crece 
más extendiéndose por la articulación antes de presentar 
extensión extraarticular. Será importante su diferenciación, 
ya que la SNL requerirá un tratamiento con exéresis del 
nódulo, mientras que la SVP necesitará una sinovectomía. 

En RM existen también características propias de la SNL. 
Generalmente afecta a vainas tendinosas de manos, pero 
cuando ocurre en articulaciones, la rodilla es su localización 
preferente, dentro de la cual es característica su presencia en 
la grasa infrapatelar o de Hoffa, aunque tampoco es rara su 
presencia en el receso suprapatelar o en la escotadura inter- 
condílea. 

Sus hallazgos clásicos por RM son los de una masa o 
nódulo ovoideo, generalmente hipointenso o isointenso al 
músculo en T1 y T2, variable dependiendo del grado de 
hemosiderina que contenga la lesión (generalmente menor 
que en la SVP). Su realce es moderado y, en ocasiones, hete- 
rogéneo. Asocian derrame articular con menos frecuencia 


que la SVP. 


Se debe realizar su diagnóstico diferencial, además de con 
la forma localizada de la SVP (pueden ser indistinguibles 
por RM), con los condromas y osteocondromas sinoviales, 
los cuales presentan un patrón de calcificación o matriz 
calcificada visible en radiografía simple y RM. Las lesiones 
condroides muestran un patrón floculado heterogéneo, con 
focos hipointensos que corresponden con la matriz condroide 
calcificada e hiperintensidad T2 por la matriz condroide no 
calcificada. Menos problemas plantea su diagnóstico diferen- 
cial con los hematomas postraumáticos de la grasa de Hoffa, 
en los cuales suele estar presente el antecedente traumático, 
rodeándose el hematoma habitualmente por edema ( 


J; 


Condromatosis u osteocondromatosis sinovial primaria 


Es un proceso proliferativo benigno de la membrana sino- 
vial que cursa con la presencia de múltiples cuerpos libres 
condrales u osteocondrales. Afecta a articulaciones, vainas 
tendinosas y bursas. Es más frecuente entre la 3 y 5% década 
y predomina en hombres. Cursa habitualmente con dolor, 


A, By C) Secuencias T1 (A), T2 eco de gradiente (B) y T1 con supresión grasa tras contraste intravenoso (C). Masa de aspecto no ve- 
lloso, localizada en la grasa de Hoffa, compatible con sinovitis nodular localizada (SNL), hipointensa en T1, hiperintensa en T2 y con realce tras con- 
traste [flechas blancas). Presenta algunos depósitos de hemosiderina de predominio periférico (flecha amarilla). D, E y F) Secuencias T1 (A), DP 
supresión grasa (B) e imagen de TC (C). Condroma sinovial calcificado (flechas), que en RM plantea el diagnóstico diferencial con SNL o con la for- 
ma focal de la sinovitis villonodular pigmentada. La TC permite una mejor valoración de la matriz condroide, manifestada en RM como focos hi- 


pointensos en el espesor de la masa [flecha amarilla). 


O EDITORIAL MÉDICA PANAMERICANA 


Experto Universitario en Resonancia Magnética Musculoesquelética-2.? ed. 


24 SECCIÓN VI e Rodilla, tobillo y pie 


tumefacción y rigidez. Su localización más frecuente es la 
rodilla, seguida de la cadera. La afectación poliarticular es 
rara. Puede estar confinada al interior de la articulación o 
extenderse a quistes poplíteos, gangliones u otras estructuras 
periarticulares. Las erosiones corticales son menos frecuentes 
que en otras articulaciones con menos capacidad de volu- 
men, como puede ser la cadera. 

Los cuerpos condrales calcifican en su gran mayoría, por 
lo que serán visibles en radiografía simple. El espacio arti- 
cular es normal y no existirá osteopenia yuxtaarticular. Con 
la evolución del cuadro, puede desarrollarse OA secundaria. 

Sus hallazgos por RM dependen del grado de calcificación 
de los cuerpos libres condrales: 


e La forma no mineralizada presentará focos seudonodu- 
lares con intensidad de señal similar al cartílago, siendo 
variable según el grado de hidratación de los condromas. 

e Si existe mineralización punteada, se apreciarán focos 
hipointensos en todas las secuencias, adoptando un aspecto 
más heterogéneo. 

e Si la mineralización es completa, se observarán grandes 
nódulos de baja señal en todas las secuencias. 

e En caso de que la mineralización progrese a una auténtica 
osificación, las lesiones presentarán similar señal que el 
hueso, con una cortical hipointensa en todas las secuencias 
y una médula hiperintensa T1. Tras contraste intavenoso 
los cuerpos condrales presentan realce, diferenciándose del 
líquido sinovial (Fig. 25-28). 


Figura 25-28. Condromatosis sinovial en secuencias potenciadas en 
T1 (A) y DP supresión grasa (B-D). Se aprecian varios cuerpos libres 
intraarticulares hiperintensos en T1 [flecha azul) e hipointensos en DP 
[flecha blanca) en relación a condromatosis sinovial con osificación, lo 
que les confiere a los condromas una intensidad similar a la de la mé- 
dula ósea grasa. 


La posibilidad de malignización de la condromatosis sino- 
vial primaria es muy rara. Al igual que en la SVP, se debe 
sospechar ante rápido crecimiento, aumento de la sintoma- 
tología y extenso edema óseo, este último raro en la variante 
benigna. 

Además de la condromatosis sinovial primaria, existe una 
forma secundaria, más frecuente, como consecuencia de una 
OA evolucionada en la que se desarrollarán cuerpos osteo- 
cartilaginosos intraarticulares. A diferencia de la forma pri- 
maria, se podrán ver todos los signos propios de la OA desde 
el inicio del cuadro. La edad del paciente también ayuda a 
diferenciar las formas primarias de condromatosis (cambios 
degenerativos en pacientes más jóvenes) de las secundarias 
(pacientes mayores). 


Lipoma arborescente 


También llamado proliferación lipomatosa vellosa de la 
membrana sinovial, es frecuente en la rodilla, pero también 
puede estar presente en otras articulaciones. Se trata de una 
sinovitis crónica en la que se reemplaza el tejido subsinovial 
por tejido graso maduro. Su etiología es desconocida, aun- 
que se ha visto asociado a sinovitis crónicas en el contexto 
de una OA o Al como la AR. También existen formas de 
presentación de novo. 

En RM se aprecia como una lesión de morfología vellosa 
o arboriforme con similar intensidad de señal que la grasa 
madura, más frecuentemente localizada en el receso supra- 
patelar. Tras contraste intravenoso no presenta realce, salvo 
en los septos conectivos. Su diagnóstico diferencial es con el 
lipoma sinovial, el cual presenta morfología más redondeada 
(no vellosa) y no suele asociar derrame articular (Fig. 25-29). 


Amiloidosis 


Es una enfermedad sistémica caracterizada por el depósito de 
amiloide en tejidos y órganos. Existen tres variantes: 


e Una forma primaria, más frecuente, en la que existe un 
exceso de producción de esta sustancia. 

e Una forma familiar hereditaria. 

e Una forma secundaria, que se asocia a algunas entidades 
como la TBC o la AR. 


Las anomalías óseas y la artropatía son manifestaciones 
relativamente frecuentes, asociadas al depósito de beta2-mi- 
crogloblina amiloide, la cual puede acumularse en pacien- 
tes con hemodiálisis de larga evolución o insuficiencia renal 
crónica. 

La afectación articular suele ser simétrica y afecta a hom- 
bros, muñecas, caderas y rodillas. 

En RM se pueden apreciar nódulos o masas de partes 
blandas periarticulares o bursales de intermedia a baja señal 
en todas las secuencias, con derrame articular asociado. Los 
depósitos de amiloide también pueden verse en la sinovial 
de la articulación. En casos más evolucionados, suele asociar 
erosiones epifisarias, quistes subcondrales y subluxación arti- 
cular. Los depósitos de amiloide pueden infiltrar también 
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Figura 25-29. A y B) Imágenes potenciadas en T1 (A) y DP supresión 
grasa (B) con proliferación, con aspecto velloso o arboriforme [(fle- 
chas], en relación con lipoma arborescente o proliferación lipomato- 
sa vellosa. C y D) Imágenes potenciadas en T1 (C) y DP supresión gra- 
sa (D) donde se aprecia un lipoma sinovial [flecha amarilla). 


ligamentos y tendones, ocasionando engrosamiento y dis- 
minución de su señal. 


LESIONES QUÍSTICAS Y BURSAS DE LA RODILLA 


Las lesiones quísticas que rodean la articulación de la rodi- 
lla son muy prevalentes. Se pueden diferenciar tres tipos: 
gangliones, quistes sinoviales y bursas. Histológicamente 
los quistes sinoviales y las bursas muestran recubrimiento 
sinovial, mientras que los gangliones no. 


e Los gangliones son tumoraciones quísticas benignas que 
presentan contenido denso gelatinoso y una cápsula gruesa 
fibrosa. 

e Los quistes sinoviales tienen un contenido viscoso no tan 
denso y están cubiertos por células sinoviales. 

e Las bursas son cavidades virtuales, sin contenido líquido o 
contenido líquido escaso en condiciones normales, que se 
localizan en áreas propensas a la fricción y el movimiento, 
a menudo en interfases de tejido (por ejemplo, entre hueso 
y tendones). Presentan una localización más predecible 
que los gangliones o los quistes sinoviales, lo que facilita 
su diagnóstico. Se recubren de células sinoviales y su con- 
tenido es viscoso. 


Todas estas entidades pueden presentar hemorragia y 
tener una comunicación variable con la articulación. Otra 
característica a tener en cuenta es que los gangliones pueden 
sufrir un proceso de sinovialización, lo que los hace total- 
mente indistinguibles de un quiste sinovial. Debido a todas 
estas características comunes, la diferenciación entre una u 
otra entidad es más teórica que de importancia clínica. 


Su sintomatología suele estar asociada al efecto compre- 
sivo que ocasionen. A veces existe sintomatología más aguda, 
como en el caso de la ruptura del quiste de Baker. 

Las lesiones quísticas paraarticulares suelen estar asocia- 
das a patología adyacente. El quiste o ganglión paramenis- 
cal suele asociarse a una rotura del menisco, mientras que 
los quistes poplíteos o de Baker se suelen asociar a patolo- 
gía meniscal o degenerativa de la rodilla que ocasiones el 
aumento de líquido articular. 


Hallazgos comunes en RM 


Aunque la ecografía suele ser suficiente para su valoración, la 
RM es de utilidad especialmente en localizaciones profundas, 
para determinar la extensión y comunicación articular, así 
como para valorar lesiones meniscales y ligamentosas subya- 
centes. Debido a su contenido líquido, presentan baja señal 
en T1 y alta en secuencias sensibles al líquido. En caso de 
contenido proteínico, proliferación sinovial, sobreinfección 
o sangrado, pueden mostrar un aspecto más heterogéneo, 
simulando en ocasiones tumoraciones de partes blandas, por 
lo que pueden requerir de la administración de contraste 
intravenoso para confirmar su naturaleza quística. 


Quiste poplíteo o de Baker 


Es el quiste sinovial más frecuente de toda la anatomía y está 
comunicado con la articulación femorotibial. Se forma por el 
extravasado de líquido articular a la bursa gastrocnemio-se- 
mimembranosa, la cual se sitúa en la cara posterointerna de la 
rodilla, pudiendo presentar extensión lateral en casos de gran 
tamaño. Su comunicación con la articulación la tiene entre 
el tendón del semimembranoso y el gemelo interno. Esta 
bursa realmente se compone de dos partes, la gastrocnemia 
y la semimembranosa, por lo que con frecuencia se puede ver 
un septo central separándolas. Su incidencia aumenta con 
la edad y están muy relacionados con patologías intraarti- 
culares que conlleven derrame articular, fundamentalmente 
roturas meniscales, del LCA y ligamentos colaterales, OA y 
AI. El aumento del líquido articular es su mecanismo des- 
encadenante final, pudiendo existir un mecanismo valvular 
unidireccional que evite que el líquido vuelva a entrar a la 
articulación. En el caso de los niños, su mecanismo causal 
se cree que puede ser la irritación continua de la bursa por 
microtraumatismos por la contracción muscular, pudiendo 
asociarse también a AR juvenil. 

Clínicamente, se presentan como una tumoración pos- 
terointerna que, si es de gran tamaño, puede dificultar la 
flexión y extensión de la rodilla. Si asocia rotura o hemo- 
rragia, la sintomatología será más aguda, pudiendo simular 
patología venosa trombótica y, en raras ocasiones, generar 
un síndrome compartimental. 

La ecografía es de elección para su valoración, siendo la 
RM de utilidad para el estudio de la patología intraarticular 
asociada. 

En RM se presenta como una colección líquida bien defi- 
nida, con los hallazgos comunes descritos. Con frecuencia 
puede mostrar septos y proliferación sinovial; y, en ocasiones, 
hemorrágica intraquística y cuerpos libres condrales u osteo- 
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condrales. En caso de ruptura, presentará una morfología 
y contornos alterados por la rotura y pérdida de tensión, 
líquido que se extiende a través de los planos interfasciales y 
extenso edema subcutáneo. En ocasiones, los quistes grandes 
pueden disecar planos musculares y simular roturas fibrila- 
res, aunque en este caso sus contornos serán bien definidos 


( ). 


Bursa poplítea 


Según algunos autores se origina de la vaina del tendón 
poplíteo, próxima a su porción distal, situándose en contacto 
con la cara posterior de la tibia y el peroné. No existe en la 
literatura médica una diferenciación clara entre la vaina del 
tendón poplíteo y la bursa, por lo que en ocasiones se usan 
indistintamente ambos términos. Puede comunicar con la 
articulación tibioperonea, por lo que también se denomina 
receso popliteo, siendo normal encontrar escasas cantidades de 
líquido en su interior. La ruptura de la bursa suele simular 
clínicamente una rotura fibrilar, pudiendo apreciar hallaz- 
gos en RM parecidos a los de la rotura del quiste de Baker, 
aplicados a esta bursa. 

En caso de que exista una significativa cantidad de líquido 
en su interior y el acúmulo sea de localización típica, se reco- 
mienda usar el término bursitis, mientras que, si la cantidad 
de líquido es escasa y se localiza circundando al tendón, es 
más conveniente describirlo como líquido en la vaina sinovial 
del tendón popliteo o receso popliteo ( ). 


Bursa suprapatelar 


Debido a su frecuente comunicación con la articulación (más 
del 80%) se conoce también como receso articular suprapate- 
lar. Durante el desarrollo embriológico se encuentra separada 
de la articulación por un septo, el cual suele involucionar, 
quedando un remanente que es la plica suprapatelar. En el 
resto de personas suele persistir dicho tabique, quedando 
aislada la bursa de la articulación. En estos casos se presentará 
como una colección líquida localizada anterior al tercio distal 
de la diáfisis. En bursitis crónicas puede existir proliferación 
sinovial ( ): 


Bursas prepatelar e infrapatelar 


La prepatelar se localiza anterior a la rótula, pudiendo exten- 
derse de forma medial o lateral. Existen dos bursas infrapate- 
lares, la superficial, la cual es anterior al tendón rotuliano y a 
la tuberosidad tibial anterior; y la profunda, que se sitúa entre 
la cara posterior de la porción distal del tendón rotuliano, la 
grasa de Hoffa y la tibia. 


° La bursitis prepatelar: se aprecia en RM como una colec- 
ción líquida (no basta con la simple presencia de edema) 
anterior a la rótula y al tercio superior del tendón rotuliano 

¢ La bursitis infrapatelar superficial: puede ocurrir por 
traumatismos, sobreuso o fricción en el contexto de acti- 


A) Típica presentación de un quiste de Baker sin signos de complicación [flecha blanca), con comunicación articular entre el ten- 
dón del semimembranoso [flecha amarilla) y el gemelo interno (flecha azul). B] Septo central (flecha blanca) que separa el componente bursal gas- 
trocnemio [flecha amarilla] del semimembranoso [flecha azul). C y D) Rotura de quiste de Baker apreciando el aspecto irregular del mismo en su 
margen posterior (flecha blanca) y el extenso edema de partes blandas (flecha amarilla). E y F) Quiste de Baker de aspecto complejo fibrinoso (fle- 
chas) en secuencia T1 (E) y DP supresión grasa (F) en paciente con artritis reumatoide. 
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vidades que impliquen una posición con apoyo de las e La bursa infrapatelar profunda: suele presentar pequeños 
rodillas, de ahí alguno de los términos clásicos de «rodilla acúmulos líquidos (definidos por algunos autores como 
de beata o del clérigo». En RM se aprecia una colección menores de 14 mm de diámetro craneocaudal) en casi 
líquida en el tejido subcutáneo anterior al tubérculo tibial la mitad de los pacientes asintomáticos. En caso de bur- 
( ). sitis existirá una mayor distensión. Este tipo de bursitis 


A) Acúmulo de líquido [flecha amarilla) profundo al tendón popliteo (flecha blanca) en teórica localización de la bursa poplitea. 
B) Acúmulo de líquido [flecha amarilla] en escasa cuantía, circundando al tendón poplíteo, pudiendo definirlo dentro de su vaina tendinosa y pro- 
bablemente sin valor patológico. C) Acúmulo de líquido [flecha amarilla) de localización profunda compatible con bursitis poplítea. D) Distensión de 
la bursa poplitea (flecha amarilla] con presencia de contenido en su interior en relación con bursitis, en paciente con artritis reumatoide. Se apre- 
cian similares hallazgos en la bursa gastrocnemio-semimembranosa, conformando un quiste de Baker [flecha blanca). 


Imágenes sagitales potenciadas en DP supresión grasa. A] Acúmulo líquido en la bursa suprapatelar [flecha amarilla) con focos de 
proliferación sinovial compatible con bursitis crónica. Puede apreciarse una plica suprapatelar que separa la bursa del resto de la cavidad articu- 
lar (flecha blanca). B) Bursitis prepatelar [flecha amarilla). C) Bursitis infrapatelar superficial (flecha amarilla). D) Bursitis infrapatelar profunda 
(flecha amarilla). 
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puede apreciarse en saltadores o corredores, simulando 
una tendinopatía rotuliana distal. En la enfermedad de 
Osgood-Schlatter pueden producirse bursitis en esta loca- 
lización ( J; 


En bursitis agudas, independientemente de la localiza- 
ción, las colecciones líquidas son predominantemente homo- 
géneas, hipointensas T1 e hiperintensas T2, salvo en caso de 
que exista un componente hemorrágico o sobreinfección. En 
bursitis crónicas su aspecto es más heterogéneo, pudiendo 
apreciar proliferación sinovial. 

En caso de bursitis crónicas o de traumatismos penetran- 
tes, puede existir riesgo de sobreinfección y desarrollarse una 
bursitis séptica o infecciosa, generalmente causada por S. 
aureus ( ). 

Puede existir también bursitis de etiología inflamatoria 
como es el caso de la gota, especialmente en la bursa prepate- 
lar, pudiendo apreciar tofos en su interior, los cuales pueden 
ser confundidos con tumores. 


Bursitis anserina 


Puede ocurrir en atletas, especialmente corredores, por 
sobreuso. La distensión de esta bursa también se puede apre- 
ciar en personas obesas con OA. Suelen cursar con dolor e 
inflamación en cara anterointerna de la tibia proximal, plan- 
teando en ocasiones diagnóstico diferencial con meniscopatía 
interna o lesión del ligamento colateral medial. 

En casos agudos se aprecia como un acúmulo líquido 
adyacente a la meseta tibial medial y profundo a los tendones 
de la pata de ganso, a los cuales puede rodear en caso de gran 
tamaño. En casos más crónicos su aspecto será heterogéneo 


( ). 


Bursitis semimembranosa-ligamento colateral tibial 
(ligamento colateral medial) 


Presenta una localización más posterior y craneal, rodeando 
al tendón del semimembranoso y posterior al ligamento cola- 
teral medial (LCM). Cursa con dolor en región posteroin- 
terna de la rodilla simulando patología meniscal. Se aprecia 
como una colección líquida a lo largo de la porción distal del 
tendón del semimembranoso, al cual rodea en gran parte, 
cerca de la interlínea articular ( 


Bursitis del ligamento colateral medial 


Se localiza entre la capa profunda del LCM y la cara interna de 
la articulación de la rodilla. Permite el adecuado deslizamiento 
del ligamento contra las estructuras óseas durante la flexión de 
la rodilla. La bursitis puede ser secundaria principalmente a 
OA y traumatismo, aunque también a otras artropatías. Puede 
simular clínicamente una rotura del menisco interno. 

En las imágenes axiales de RM se aprecia como una colec- 
ción bilobulada profunda al LCM y que protruye anterior y 
posteriormente. En ocasiones puede ser difícil de diferenciar 
de un quiste parameniscal, especialmente si la bursitis se 
asocia a rotura del cuerpo meniscal. Las separaciones menis- 
cocapsulares o las roturas periféricas meniscales pueden cur- 
sar con edema en similar región y también simular bursitis 


( ). 


Otras lesiones quísticas 


e Una de las lesiones quísticas paraarticulares más frecuen- 
tes son los quistes parameniscales, los cuales ya fueron 
desarrollados en el capítulo anterior. 


A) Imagen potenciada en DP supresión grasa en la que se aprecia bursitis prepatelar bien organizada que sugiere su cronicidad. 
B y C] Imágenes T1 con supresión grasa que muestran realce de las bursas infrapatelar profunda y superficial, respectivamente, asi como del te- 


jido graso adyacente, cuyo resultado fue de bursitis séptica. 
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A y B) Imágenes coronal y axial potenciadas en DP supresión grasa con acúmulo de líquido (flecha amarilla) superficial al la cara 
anterointerna de la tibia y profundo a los tendones de la pata de ganso [flecha blanca), compatible con bursitis anserina. C) Bursitis semimembra- 
nosa-ligamento colateral medial [flecha amarilla), rodeando al tendón del semimembranoso [flecha blanca) y posterior al ligamento colateral me- 
dial. D) Bursitis del ligamento colateral medial(flecha amarilla) situada profunda al ligamento colateral medial (flecha blanca). 


e La articulación tibioperonea suele ser asiento de quistes cruzados y ligamentos meniscocapsulares. Se cree que 


sinoviales debido a su frecuente comunicación (10% de la 
población) con la articulación femorotibial. Pueden cursar 
con dolor, sensación de masa y con neuropatía compresiva 
del nervio peroneo o, si se extienden medialmente, de la 
rama articular del nervio tibial, causando una denervación 
del músculo poplíteo. Los quistes que comprimen al nervio 
peroneo, pueden llegar a atravesar el perineuro y ocasionar 
el llamado ganglión intraneural del nervio peroneo. En caso 
de compresión del nervio peroneo o ganglión intraneural, 
será característica la denervación del músculo tibial anterior, 
cursando clínicamente con un «pie caído» ( Da 
Ganglión de la grasa de Hoffa. Se cree que pueden apare- 
cer de forma secundaria a una lesión del ligamento interme- 
niscal transverso, traumatismos o extensión desde ganglio- 
nes del LCA. Su interés radica en diferenciarlos de quistes 
parameniscales, los cuales implican roturas del menisco 
potencialmente tratables ( J; 
Quistes intraóseos. Dentro de los quistes intra-óseos se 
pueden diferenciar entre quistes insercionales, gangliones 
intraóseos y geodas (ya descritas en el apartado de OA). 
— Los quistes insercionales se aprecian con frecuencia en 
los estudios de RM de rodilla de rutina. Es frecuente 
encontrarlos en las zonas de inserción de los ligamentos 


son secundarios a un estrés crónico por microtracción, 
lo que ocasiona necrosis ósea focal, reabsorción y for- 
mación del quiste. En RM se aprecian como lesiones 
quísticas, en ocasiones con borde esclerótico o fibroso 
hipointenso, en las zonas de inserción referidas. Suelen 
asociar edema óseo circundante lo que hace que puedan 
ser sintomáticos. 

Los gangliones intraóseos son también relativamente 
frecuentes. Su etiología es desconocida, habiéndose 
sugerido que pueden ser secundarios a una degenera- 
ción mucoide del tejido conectivo intraóseo. En ocasio- 
nes también son producidos por la invaginación intraó- 
sea de un ganglión extraóseo. Pueden ser sintomáticos, 
causando dolor y en ocasiones fracturas patológicas. Su 
apariencia en RM es la de una lesión quística localizada 
en región epifiso-metafisaria, con frecuencia adyacente a 
una articulación o cerca de los sitios de inserción de los 
ligamentos. La localización más frecuente en la rodilla 
es la tibia. Pueden ser uniloculares o multiloculares y 
presentar septos de tejido conectivo. No se han descrito 
calcificaciones en su interior. En muchas ocasiones son 
indiferenciables de los quistes insercionales, e incluso 
de los quistes simples ( Ds 
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A) Ganglión de la articulación tibioperonea [flechas blancas) con un componente intraóseo [flecha blanca). B) Ganglión de la grasa 
de Hoffa (flecha amarilla). C y D) Lesión quística en la grasa de Hoffa que podria simular un ganglión [flecha amarilla), pero que en un corte adya- 
cente muestra comunicación con una rotura meniscal [flecha blanca), lo que sugiere el diagnóstico de quiste parameniscal. 


A y B) Quistes insercionales (flecha blanca) en la inserción tibial del ligamento cruzado anterior. C) Ganglión intraóseo en cóndilo 
femoral externo (flecha) adyacente a la inserción del tendón poplíteo (flecha amarilla). D) Geoda o quiste subcondral (flecha blanca]; la existencia 
de una pérdida de cartílago articular (flecha amarilla] hace más probable este diagnóstico que el de un ganglion intraóseo. 
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PLICAS SINOVIALES 


Son remanentes embrionarios de los tres compartimentos 
sinoviales que presenta la rodilla durante su desarrollo, que 
pueden estar presentes en el adulto en condiciones asintomá- 
ticas. En RM se aprecian como estructuras hipointensas en 
forma de banda, de grosor variables, mejor identificables en 
las secuencias sensibles al líquido, especialmente en T2 GRE. 


° La plica suprapatelar es el remanente de la separación de 
la bursa o receso suprapatelar del resto de la articulación. 
Tiene varias formas de presentación anatómica clasificadas 
por Zidorn: 

— Tipo I: septo transverso completo. 

— Tipo Il: septo perforado. 

— Tipo III: septo residual medialmente localizado. 

— Tipo IV: septo extinto (completamente involucionado 
y, de forma estricta, ya no se trataría de una plica). 

Su presencia normalmente es asintomática, aunque en oca- 

siones se ha asociado al dolor anterior de rodilla y como 

factor de riesgo para condromalacia femoropatelar y bur- 

sitis suprapatelar. Se aprecia más fácilmente en el plano 

sagital, aunque para clasificarlas pueden ser necesarios 

otros planos. 

e La plica infrapatelar o ligamento mucoso: se extiende 
desde la escotadura intercondilea, anterior al LCA, hasta 
la grasa de Hoffa, describiendo un curso paralelo al LCA 
y simulando en ocasiones roturas. Es, junto con la supra- 
patelar, la más frecuentemente observada. Según su morfo- 
logía se puede clasificar en cinco categorías: septo vertical, 
fenestrada, separada del LCA, bipartita o ninguna de las 
anteriores. En raras ocasiones es sintomática. El mejor 
plano de RM para su valoración es el sagital. 

e La plica mediopatelar se origina en la región suprapatelar 
interna de la rodilla y cruza caudal y oblicuamente hasta 
la almohadilla de grasa infrapatelar. Artroscópicamente se 
clasifican según la clasificación de Sakakibara. Los tipos 
C (apariencia en balda o estante cubriendo toda la cara 
anterior del cóndilo femoral interno) y el D (plica fenes- 
trada) se han descrito como sintomáticos. Aunque no es 
la más frecuente, sí es la que más habitualmente se asocia 
a sintomatología. Se valora mejor en los planos axiales y 
sagitales. El síndrome de la plica medial se define como un 
«deterioro doloroso de la función de la rodilla en el que el 
único hallazgo para explicar los síntomas es la presencia 
de una plica hipertrófica y engrosada». Otro factor impor- 
tante de la plica medial es su reciente asociación como 
factor de riesgo de OA de rodilla. Sin embargo, no todos 
los pacientes con una plica medial tienen sintomatología. 
En caso de que sea sintomática, la plica suele mostrarse 
engrosada e hipointensa en todas las secuencias, debido a 
la formación de tejido fibroso. Si bien su diagnóstico puede 
sugerirse con la clínica y exploración física, la RM ayudará 
a su confirmación y a descartar otras causas de dolor. Tam- 
bién será de utilidad para buscar causas que puedan estar 
ocasionando la irritación de la plica, como tumoraciones. 

° La plica lateral patelar es tan fina e infrecuente que algu- 
nos autores ponen en duda su existencia. Presenta una 
orientación oblicua craneocaudal y se extiende desde la 


pared lateral sobre el hiato poplíteo hasta el tejido graso 
infrapatelar. En esta región lateral articular existen otras 
estructuras anatómicas que no deben ser confundidas con 
la plica lateral: el repliegue alar lateral, el repliegue supe- 
rolateral y el repliegue sinovial transversal. El mejor plano 
para su valoración es el axial. Raramente es sintomática 


(Fig. 25-37). 


OSTEOPOROSIS O EDEMA ÓSEO TRANSITORIO 
DE RODILLA 


Son varios los nombres utilizados, todos ellos haciendo refe- 
rencia a las características propias de esta entidad: osteoporo- 
sis transitoria de rodilla, edema óseo transitorio de rodilla y 
osteoporosis regional migratoria de rodilla. Algunos autores 
usan el término osteoporosis tan solo si asocia osteopenia en 
la radiografía simple. 

Originariamente, la osteoporosis transitoria fue descrita 
en la cadera, la cual es más frecuente en mujeres embaraza- 
das sin historia de traumatismo. En el caso de la rodilla, es 
mucho más prevalente en hombres con una media de edad 
aproximada de 50 años. 

En ocasiones los focos de edema pueden afectar a distintas 
articulaciones con el transcurso del tiempo, de ahí el término 
migratoria. En el caso de la rodilla, suele comenzar en un 
cóndilo femoral, siendo la migración dentro de la misma 
articulación (generalmente al otro cóndilo) o a la contrala- 
teral, pero más raramente a otras articulaciones. Una de las 
hipótesis que explica este fenómeno es el cambio de carga 
para evitar el dolor, lo que origina otras zonas de choque. 

Su etiología no es conocida, aunque se han sugerido 
varias causas o factores asociados como la osteoporosis 
sistémica, traumatismos menores, tabaquismo, asociación 
con síndrome de dolor regional complejo (algunos lo des- 
criben como una variante de este síndrome). Una de las 
teorías más aceptadas es la que sugiere que se trata de una 
necrosis avascular en la que se produce una recuperación 
espontánea. 

En RM se aprecian como focos de edema óseo difuso 
homogéneo, cambiantes, que duran desde varias semanas 
a pocos meses. Puede asociar pequeño derrame articular 
y fracturas por estrés al tratarse de un hueso insuficiente 
(osteoporótico) (Fig. 25-38). 


CONTUSIONES ÓSEAS Y FRACTURAS 


Contusiones óseas 


Las contusiones óseas postraumáticas son el resultado de 
microfracturas trabeculares, imperceptibles en las pruebas 
de imagen. En RM se manifiestan como focos de hiperin- 
tensidad T2 en secuencias con supresión grasa o STIR e 
hipointensidad T1 en la médula ósea, que se corresponde 
histológicamente con hemorragia y edema. No llega a 
evidenciarse línea de fractura en RM. El tiempo de reso- 
lución de la contusión es variable, desde 3 semanas hasta 
casi un año. Pueden originarse tras traumatismos directos 
o tras mecanismos más complejos, como los que se han 
señalado implicados en las lesiones ligamentosas o en la 
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luxación patelar, mostrando localizaciones características 
dependiendo del mecanismo causal. En las lesiones cartila- 
ginosas también se pueden apreciar focos contusivos óseos 
subcondrales. En atletas, especialmente corredores, pueden 
existir similares cambios por RM a los del edema debido a 
un recambio medular hematopoyético, que son totalmente 
asintomáticos ( ). 


Fracturas ocultas 


Se trata de un término clásico que hace referencia a las frac- 
turas no visibles en Rx e incluso en TC, habiéndose usado 
indistintamente en la literatura radiológica para referirse 
a las fracturas trabeculares. Ocurren en lugares predecibles 
según el traumatismo, siendo el sitio más común la meseta 
tibial externa, aunque pueden ocurrir también en la rótula, 


A) Plica suprapatelar tipo | {septo transverso completo) (flecha). B y C) Plica suprapatelar tipo II (septo perforado) (flechas). D) Pli- 
ca infrapatelar (flecha). E y F) Plica mediopatelar en los planos axial y sagital [flechas]. 


A) Edema óseo en el cóndilo femoral (flecha blanca) con incipiente fractura subcondral [flecha amarilla). B) En control de RM a los 
seis meses, se apreció desaparición completa de los hallazgos en cóndilo femoral, con aparición de edema en meseta tibial (flecha). La evolución 
del cuadro confirmó el diagnóstico de osteoporosis o edema transitorio de rodilla. 
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Figura 25-39. A] Foco de edema óseo en cara lateral del cóndilo femoral interno [flecha] tras traumatismo directo deportivo. B) En control a los 8 
meses, aún persiste mínimo edema (flecha). El paciente pudo continuar sin problema su actividad deportiva, apreciando cambios en la intensidad 
de señal de la médula ósea por recambio hematopoyético (punta de flecha), normal en deportistas. 


la meseta tibial interna y el cuello fibular. El edema de la 
fractura oculta suele ser extenso en profundidad, a diferen- 
cia del edema de la contusión, el cual se limita a la región 
subcondral. Asimismo, es más hipointenso en secuencias T1 
que el edema contusivo. En el caso de la fractura oculta, la 
RM sí puede detectar el trazo como una línea hipointensa 
en secuencias T1 e intensidad variable en T2 (Fig. 25-40). 

En niños y adolescentes, el diagnóstico diferencial entre 
la contusión y la fractura oculta es complejo. Debido a la 
menor resistencia que supone la fisis, el edema puede acu- 
mularse fácilmente en esta localización, adoptando una mor- 
fología lineal y simulando una línea de fractura. 

Existen otro tipo de fracturas que si bien no son conside- 
radas ocultas, sí pueden pasar desapercibidas. Una de ellas, ya 
mencionada en el capítulo anterior, es la fractura de Segond. 
Son muy sutiles y pueden afectar únicamente a la cortical ósea 
de la meseta tibial externa, por lo que frecuentemente cursan 
con escaso edema óseo. Hay que sospecharla en casos de lesión 
del LCA, aunque también puede ocurrir de forma aislada. 

Otras son las fracturas de tipo avulsión, las cuales pueden 
pasar desapercibidas por el escaso edema medular que gene- 
ran o porque el hematoma adyacente las enmascare. Algunos 
ejemplos son la fractura de Segond inversa, la avulsión de 
la espina tibial, la avulsión del LCL, la avulsión del bíceps 
femoral y la avulsión del cuádriceps en su inserción patelar. 


Fracturas por estrés. Insuficiencia y fatiga o esfuerzo 


La mayoría de fracturas de estrés, especialmente en sus fases 
iniciales, se presentan como fracturas ocultas, no obstante, 
dada su importancia, merecen una mención aparte. 


° La fractura por insuficiencia es un tipo de fractura de 
estrés, que asienta sobre un hueso debilitado, generalmente 
por osteoporosis, sobre el que se aplica una fuerza nor- 
mal. Predominantemente asientan en la región subcondral, 
adoptando el término fractura subcondral por insuficien- 
cia (SIF) (véase apartado Lesiones condrales u osteocondrales 
específicas no degenerativas). En caso de que presenten una 
localización trabecular más profunda serán indiferenciables 
radiológicamente de las fracturas por fatiga. Sus localiza- 
ciones preferentes son cóndilo y meseta tibial interna. 


e La fractura por fatiga o esfuerzo es otro tipo de fractura 
por estrés, resultado de la aplicación de fuerzas anorma- 
les (sobreuso) en un hueso sano. Algunos autores usan el 
término fractura de estrés como sinónimo de fractura de 
fatiga o esfuerzo, pudiendo crear confusión. La fractura 
por esfuerzo puede ocurrir en el peroné (más frecuente en 
mujeres), en mesetas tibiales, en cóndilos femorales (más 
frecuente en el interno) e incluso en diáfisis tibial. A dife- 
rencia de lo que ocurre en las fracturas postraumáticas, 
en las fracturas por fatiga no suele existir un antecedente 
traumático agudo definido y no suelen afectar a todo el 
eje transversal de la cavidad medular. 


En RM, una fractura por insuficiencia o fatiga se aprecia 
de forma similar a como se ha descrito en las fracturas ocultas: 
imagen lineal hipointensa en todas las secuencias (aunque en 
T2 puede ser variable), de localización trabecular subcondral, 
rodeada por extenso edema óseo en profundidad. En caso de 
que exista fatiga ósea sin fractura, los hallazgos serán similares 
a los de una contusión ósea sin antecedente traumático y con 
sobreuso previo. Otro patrón, menos común, de las fracturas 
por estrés es la visualización de múltiples líneas horizontales 
incompletas paralelas. 

Una fractura por estrés puede ocurrir también en la cara 
anterointerna de la diáfisis tibial, en lo que se ha conocido 
como el síndrome de estrés tibial medial. A pesar de su nom- 
bre, hace referencia a una lesión producida exclusivamente por 
fatiga, en pacientes deportistas (corredores o saltadores) con 
dolor durante la actividad física. En RM puede apreciarse una 
reacción perióstica aguda o periostitis, que se presenta como 
un borde circunferencial hiperintenso T2 alrededor de la cor- 
tical, asociado a edema óseo medular e incluso a verdaderas 
líneas de fractura. Su clasificación por RM es la de Fredericson 
(Figs. 25-41 y 25-42 y Tabla 25-7). 


En cuanto al diagnóstico diferencial de las fracturas 
por fatiga y por insuficiencia, al poder presentar 
los mismos hallazgos por RM, se deberá correla- 
cionar con la edad del paciente; el estado basal del 
hueso, cartílagos y meniscos; y el antecedente de 
sobreuso. 


o 
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Figura 25-40. A, B y C) Imágenes de RM DP supresión grasa (A), T1 (B) y radiografía simple (C). Se aprecia una fractura oculta en región metafi- 
saria de la tibia [flecha], la cual no era evidente en radiografía simple. D y E] Imágenes de RM DP supresión grasa (D) y radiografía simple. En RM 
se aprecia trazo de fractura subcondral hipointenso [flecha] debido al colapso trabecular, sin ser claramente visible en radiografía simple, aunque 
sí pudiera existir cierto grado de esclerosis (flecha amarilla). 


Figura 25-41. A y B) Fractura por estrés tipo fatiga en paciente joven corredor. Secuencias coronal DP supresión grasa (A) y sagital T1 (B) apre- 
ciando edema óseo [flechas blancas) e imágenes lineales incompletas paralelas, mejor valorables en T1, compatibles con las líneas de fractura 
(flechas amarillas). C) Imagen axial DP supresión grasa. Edema circunferencial perióstico [flechas blancas), así como medular (flecha amarilla), 
en paciente deportista compatible con síndrome de estrés tibial medial. 
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Figura 25-42. Imágenes en DP supresión grasa en planos sagital (A) y axial (B) en paciente con pinzamiento de la grasa de Hoffa. Se aprecia ede- 
ma en la región superoexterna de la grasa de Hoffa [flechas blancas]. Existe rótula alta asociada en ocasiones a este síndrome. 


Tabla 25-7. Clasificación de Fredericson para el sín- 


drome de estrés tibial medial 


Grado Descripción 


1 Edema perióstico aislado 

2 Edema de médula ósea apreciado únicamente en secuencias 
TA 

3 Edema de médula ósea apreciado en T1 y T2 

4a Cambios de intensidad de señal intracortical 

4b Área/s lineales intracorticales de alteración de la intensidad 


de señal, compatibles con una verdadera fractura 


OTRAS PATOLOGÍAS 


Lesiones de la grasa de Hoffa (almohadilla grasa 
infrapatelar) 


Debido a su posición anterior y a su relación con estructuras 
sólidas como el fémur, la tibia y el tendón rotuliano, la grasa 
de Hoffa es propensa a traumatismos directos e indirectos. 
Puede lesionarse tras un traumatismo, dando lugar a líneas 
de fractura longitudinales y transversales. Estas hendiduras 
se llenan de edema y sangre y pueden ser identificadas como 
líneas hiperintensas T2. Las fracturas de la grasa de Hoffa 
se observan con frecuencia asociadas a roturas del LCA y a 
fracturas de la meseta tibial. 

Es habitual el edema de la grasa de Hoffa asociado a 
derrame articular o a patología del tendón rotuliano. Su 
íntima relación con la articulación y los meniscos, hace que 
pueda ser sitio de extensión de sinovitis y quistes paramenis- 
cales. Se pueden apreciar también con frecuencia los abor- 
dajes artroscópicos a través de la grasa de Hoffa, en forma 
de trayectos lineales hiperintensos T2 que se dirigen a la 
articulación o artrofibrosis tras ligamentoplastia del LCA. 
Algunas tumoraciones con predilección por esta región, 
como la sinovitis nodular focal, ya han sido descritas. Pue- 
den exisistir también gangliones en la grasa de Hoffa. En 
aproximadamente el 10% de los casos, la cápsula articular 
se extiende hasta la grasa de Hoffa, conformando un receso 
relleno de líquido sinovial (hueco de Hoffa), que no hay que 


confundir con gangliones, los cuales no presentan comuni- 
cación con la articulación. 

Mención especial merece una entidad propia de la grasa de 
Hoffa conocida clásicamente como Hoffitis, enfermedad de 
Hoffa o pinzamiento de la grasa de Hoffa. Clínicamente 
cursa con dolor en la cara anterolateral de la rodilla. Se debe 
a un pinzamiento repetitivo de la grasa de Hoffa (máximo en 
flexión completa) en su región superoexterna, entre el liga- 
mento patelofemoral lateral y el cartílago de la faceta lateral 
de la tróclea. Cualquier condición que disminuya la distancia 
entre dicho ligamento y el cartílago, aumentará el impacto 
sobre la grasa. Una de sus principales causas en la basculación 
lateral de la rótula. La patela alta se ha asociado también a 
este síndrome de pinzamiento. En RM se manifiesta como 
un área de edema en región superoexterna de la grasa de 
Hoffa, en ocasiones con engrosamiento y mala definición 
del ligamento patelofemoral lateral. Plantea el diagnóstico 
diferencial con la condromalacia femoropatelar externa, la 
cual puede cursar con edema en similar región de la grasa 
de Hoffa. Debe realizarse una adecuada correlación, ya que 
se trata de un diagnóstico de exclusión. En casos crónicos la 
grasa puede sufrir metaplasia cálcica. 


Otras almohadillas grasas anteriores de la rodilla 


Las almohadillas grasas suprapatelares anteriores (o cuadri- 
cipitaesl) y suprapatelares posteriores (o prefemorales) con- 
forman junto con la almohadilla grasa infrapatelar (o grasa 
de Hoffa) las tres almohadillas grasas del compartimento 
anterior de la rodilla. 

Al igual que la grasa de Hoffa, las otras almohadillas grasas 
también pueden presentar patología, aunque la fundamental 
es el edema o pinzamiento. 

En el caso del edema o pinzamiento de la grasa prefemo- 
ral, la bibliografía especializada es escasa y se cree que es una 
patología infradiagnosticada. Cursa con dolor en la parte 
anterior de la rodilla, a veces con extensión al polo rotuliano 
y con una posible sensación de enganche resultado del con- 
tacto de la almohadilla de grasa con los cóndilos femorales. 

Las imágenes de RM muestran un edema y un engrosa- 
miento de la almohadilla grasa prefemoral. Además, se han 
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descrito dos patrones de edema de la almohadilla grasa pre- 
femoral. El primero, en la región central superior de la almo- 
hadilla, se cree que puede estar relacionado con un osteofito 
rotuliano superior prominente que cause el pinzamiento. 
El segundo patrón se describe en la región inferolateral de 
la almohadilla de grasa y se ha encontrado que tiene una 
alta asociación con el síndrome de fricción o hiperpresión 
patelofemoral. 

La almohadilla grasa suprapatelar anterior es la más 
pequeña de las tres y tiene forma triangular. Rellena el hueco 
entre la parte posterior de la inserción del tendón del cuádri- 
ceps y la cara posterosuperior de la patela. Esta almohadilla 
presenta interdigitaciones grasas a través de la entesis del 
tendón cuadricipital (grasa del endotendón), lo que le otorga 
al tendón su característico aspecto estriado. Desde el punto 
de vista biomecánico, la almohadilla sirve para disminuir 
el compromiso patelofemoral y la sobrecarga del aparato 
extensor. El edema de esta almohadilla es un hallazgo relati- 
vamente habitual en RM de rodilla, en ocasiones no asociado 
a un dolor anterior de rodilla, por lo que solo hay que darle 
valor patológico si existe correlación clínica. 

Las teorías mecánicas de este edema no están totalmente 
aceptadas e incluso se ha llegado a descartar el maltracking 
como causa. A pesar de ello, se ha sugerido como principal 
mecanismo causal la fricción repetitiva de la tróclea femo- 
ral sobre la almohadilla y, por tanto, se usa indistintamente 
el término pinzamiento o edema de la almohadilla grasa 
suprapatelar. 

En la RM se aprecia edema y engrosamiento de la almoha- 
dilla grasa, con aspecto convexo hacia el receso suprapatelar 
y, en ocasiones, extensión de los cambios inflamatorios al 


tendón cuadricipital (Fig. 25-43). 


Figura 25-43. Secuencia DP fatsat en el plano sagital con presencia 
de un edema o pinzamiento de la almohadilla grasa suprapatelar an- 
terior (flecha) en paciente joven con dolor en cara anterior de la rodi- 
lla al subir y bajar escaleras. Mejoró totalmente tras infiltración con 
corticoide de la almohadilla grasa. 


Tumores y seudotumores óseos y de partes blandas 


Serán descritos en los módulos de tumores óseos y de partes 
blandas. Debido a su predilección por los huesos que con- 
forman la articulación de la rodilla, cabe destacar el encon- 
droma, fibroma no osificante o defecto cortical fibroso, 
desmoide cortical y osteocondroma. En cuanto a tumores 
malignos son frecuentes en esta articulación el osteosarcoma 
y el sarcoma de Ewing. 


Patología nerviosa de la rodilla 


Aunque la patología muscular y nerviosa también será des- 
crita en módulos posteriores, se destacarán algunos síndro- 
mes de atrapamiento nervioso. 


° La neuropatía del nervio peroneo es la mononeuro- 
patía más frecuente del miembro inferior. La escasez de 
tejido conectivo epineural, las variaciones anatómicas de 
los músculos adyacentes, una bifurcación muy proximal 
del nervio peroneo común, el curso superficial del nervio 
a lo largo de la cabeza del peroné, la estrechez y longitud 
del túnel peroneo, quistes parameniscales, osteocondro- 
mas o la existencia de gangliones o quistes sinoviales de 
la articulación tibioperonea, hacen que pueda atraparse 
con relativa frecuencia. Además de la causa que origine 
el atrapamiento, podrá apreciarse el nervio engrosado e 
hiperintenso en secuencias T2, con pérdida de su patrón 
fascicular normal. Existirá denervación muscular (la cual 
comienza a las 24-48 horas del inicio de la compresión 
o traumatismo) que afectará al músculo tibial anterior, 
extensor largo del primer dedo, extensor largo de los dedos, 
peroneo largo y peroneo corto. En las primeras fases la 
denervación consistirá en un edema muscular, apareciendo 
disminución de volumen a partir del séptimo día. En las 
siguientes semanas o meses se desarrollará una atrofia con 
infiltración grasa. Además de por atrapamiento, el nervio 
peroneo puede lesionarse en traumatismos o microtrau- 
matismos por roce y tracción. El aspecto del nervio será 
variable según el grado de lesión, apreciándose engrosado 
e hiperintenso en caso de contusiones, o seccionado por 
completo y con neuroma en los cabos en caso de neurot- 
mesis (Fig. 25-44). 

° La neuropatía del nervio tibial es menos frecuente. Pro- 
porciona inervación motora a los músculos gastrocnemios, 
plantar, poplíteo, sóleo, tibial posterior, flexor largo de los 
dedos y flexor largo del primer dedo. Su patología compre- 
siva puede ser secundaria a atrapamiento por el tendón del 
sóleo, patología vascular (seudoaneurismas y aneurismas de 
la arteria poplítea) o articular (quiste de Baker). 

¢ La neuropatía del nervio safeno es muy infrecuente. Se 
trata de un nervio puramente sensitivo que no generará un 
patrón de atrofia por denervación, siendo su diagnóstico 
difícil. Cursará con un dolor intenso en cara anteromedial 
de la rodilla. Hay que tenerlo en cuenta, ya que puede 
dañarse en su curso por el canal de los aductores a la hora 
de realizar procedimientos intervencionistas O artrosco- 
pias (es el nervio más frecuentemente lesionado en este 
procedimiento). 
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Figura 25-44. A, B y C] Secuencias potenciadas en DP supresión grasa (A y D] y T1 (B). Edema [flecha blanca] que afecta a toda la musculatura 
extensora de la pierna, inervada por el nervio peroneo. No existe aún una franca hiperintensidad en T1 por infiltración grasa [flecha amarilla), lo 
que sugiere una reciente evolución del cuadro. Como causa de la compresión del nervio peroneo (no mostrado) se aprecia un ganglión (flecha azul). 


Patología vascular 


e Los aneurismas, predominantemente de la arteria popli- 
tea, son relativamente sencillos de identificar al encontrarse 
en el trayecto de la arteria y presentar un flujo turbulento. 

e La trombosis venosa es posible identificarla mediante un 
aumento del calibre venoso (mayor si es en fase aguda) con 
alteración de su intensidad de señal normal, la cual puede 
ser heterogénea por la existencia de sangre en distintos 
estadios en el espesor del trombo. 

e La degeneración quística adventicial o necrosis quística 
adventicial de la arteria poplítea, se caracteriza por la pre- 
sencia de varias masas gelatinosas en la pared vascular, que 
pueden causar compromiso de la luz arterial. Estos quistes 
presentan similar intensidad de señal a la de un ganglión. 


PUNTOS CLAVE 


e La RM es una técnica fundamental para la valoración de 
la patología de la rodilla, no sólo ligamentosa o menis- 
cal, como ya se vio en el anterior módulo, sino también 
de otras estructuras periarticular y articulares, las cuales 
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La rodilla postquirúrgica 


J. Pozo Sánchez, L. Guzmán Álvarez y F. Ruiz Santiago 


OBJETIVOS DE APRENDIZAJE 


e Conocer las distintas opciones quirúrgicas en la reparación, reparación y trasplante meniscal, tratamiento de lesiones 


osteocondrales y cirugía de ligamentos. 


e Identificar los hallazgos normales y patológicos en los estudios RM tras la cirugía de meniscos, cartílago y ligamentos. 


e Aplicar los conocimientos de estos hallazgos para elaborar un informe útil para el traumatólogo peticionario. 


INTRODUCCIÓN 


Las intervenciones quirúrgicas de la rodilla, incluida la 
reconstrucción de ligamentos, reparación y resección menis- 
cal, y el trasplante y reparación cartilaginosa, cada vez son 
más frecuentes, aunque la meniscectomía parcial es el pro- 
cedimiento más habitual. 

A pesar de que la mayoría de las veces estas cirugías se rea- 
lizan con éxito, pueden presentar problemas de morbilidad a 
corto y largo plazo, por lo que necesita un estudio de imagen 
postquirúrgico y posteriores reintervenciones quirúrgicas. En 
la práctica diaria de la radiología musculoesquelética estos 
estudios se realizan de manera muy común, y es la resonan- 
cia magnética (RM) la modalidad de imagen más habitual 
y la más útil para diagnosticar recurrencias y ayudar en el 
manejo del paciente. 

A continuación, se revisarán los hallazgos de imagen pos- 
tquirúrgicos normales y patológicos, tras la realización de 
procedimientos en meniscos, cartílago articular y ligamentos, 
intentando comprender tanto las alteraciones residuales y 
sugerentes de recidiva como las complicaciones quirúrgicas. 
También revisaremos los protocolos de imagen necesarios 
en cada caso. 


CIRUGÍA MENISCAL 


La cirugía artroscópica meniscal es uno de los procedimien- 
tos más comunes realizados en la rodilla, y aunque en el 
pasado se extirpaba habitualmente el menisco con escaso 
conocimiento de las complicaciones a largo plazo, hoy en día 
el conocimiento de la función del menisco en la articulación 
de la rodilla es mejor conocido y se intenta evitar la resección 
meniscal y preservar la mayor cantidad de menisco posible en 
cada procedimiento. Las complicaciones postquirúrgicas son 
escasas, menos de un 2%. Las más comunes son la laceración 
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de la arteria poplítea, lesiones de los nervios safeno y pero- 
neo, infecciones y trombosis venosa. El papel de la RM en el 
seguimiento de la cirugía meniscal es la evaluación del dolor 
persistente de rodilla. Sus causas más frecuentes son la rotura 
meniscal persistente o recurrente, lesiones condrales, artrosis, 
cuerpos libres intraarticulares y fracturas por insuficiencia. 


Anatomía y protocolo de imagen 


El menisco es una estructura fibrocartilaginosa con forma 
de C, cuya función es mantener la congruencia articular y 
la estabilidad distribuyendo las fuerzas que se ejercen sobre 
la rodilla para evitar daños. Hoy en día es muy conocida la 
importante función de los meniscos en la biomecánica e inte- 
gridad de las superficies articulares de la rodilla, incremen- 
tando la congruencia femorotibial, la estabilidad articular, 
la distribución del líquido sinovial y reduciendo la fricción 
entre las superficies articulares. Estos factores disminuyen la 
presión entre estas superficies articulares y tienen también 
un efecto positivo en la propiocepción. 

Comparado con el cartílago hialino, el menisco tiene 
mayor contenido en colágeno y menos en proteoglicanos y 
agua. Existen variaciones zonales dependiendo de la función 
de las diferentes partes del menisco. La zona periférica más 
gruesa del menisco absorbe las fuerzas de tensión y para ello 
tiene menos contenido en proteoglicanos y más en colágeno, 
mientras que el borde libre absorbe las fuerzas de compre- 
sión, para lo que tiene mayor contenido en proteoglicanos. 

El aporte vascular del menisco está directamente relacio- 
nado con su capacidad de curación. Respecto a la vasculariza- 
ción, el menisco se divide entre la zona roja o zona periférica 
vascular y la zona blanca o zona interna avascular (Fig. 26-1) 
Las roturas de la zona roja tienen una tasa de curación sig- 
nificativamente mayor que la zona blanca. Las roturas de la 
zona blanca raramente se curan y normalmente se suelen 
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Zona 
blanca 


Figura 26-1. Anatomía zonal del menisco en función de su vascula- 
rización. Zona roja o zona periférica vascular [con alta tasa de cura- 
ción de las lesiones con tratamiento conservador) y zona blanca o 
avascular (baja tasa de curación). Adaptada de: Manaster, Andrews, 
Petersilge. Expert DDX Musculoskeletal. 9781931884037. 


tratar mediante resección parcial antes que mediante repa- 
ración-sutura. Las roturas entre las dos zonas se denominan 
rotura roja-blanca y curan con menor frecuencia que las de 
la zona roja. 

El dolor meniscal postquirúrgico, nuevo o residual, puede 
deberse a múltiples causas y a menudo conlleva la repetición 
del estudio de imagen. La técnica ideal de imagen tras la 
cirugía meniscal depende de la cirugía realizada y la duda 
diagnóstica (por ejemplo, si el traumatólogo está más inte- 
resado en el estado del menisco o del cartílago articular). Se 


puede elegir entre tres técnicas de RM que pueden verse en 
la tabla 26-1: 


e RM convencional (Fig. 26-2), sin contraste intravenoso 
ni intraarticular. Ofrece una evaluación no invasiva ade- 
cuada en la mayoría de los casos, aunque algunos hallazgos 
postquirúrgicos pueden simular recurrencia o dificultar la 
visualización de lesiones residuales. 

El estudio se realiza con el paciente en supino, con una 

antena específica de rodilla. Los protocolos de estudio 

varían entre distintas instituciones, pero al menos se debe- 
ría asegurar que: 

— Los cortes axiales se realicen paralelos a la línea articular 
y deben incluir la cabeza del peroné y la rótula. 

— Los coronales deben realizarse paralelos al margen pos- 
terior de los cóndilos femorales, incluyendo desde la 
rótula hasta 2 cm posterior a los cóndilos femorales. 

— Los cortes sagitales oblicuos deben ser paralelos al mar- 
gen medial del cóndilo externo, incluyendo ambos liga- 
mentos colaterales. 


Se recomienda el empleo de secuencias FSE con poten- 
ciación intermedia y T1 y secuencias T2 “FSE con satu- 
ración grasa o secuencias STIR en 3 planos. El uso de 
estas secuencias T2 “ESE con saturación grasa en vez de 
secuencias de potenciación intermedia se justifica por la 
necesidad de mayor sensibilidad en la detección de líquido 
sinovial dentro del tejido meniscal, como indicador de 
lesión de la superficie meniscal. 

e Artrorresonancia magnética (artro-RM) directa. Supone 
la introducción de 20-50 mL de gadolinio (Gd) diluido 
intraarticular antes de la realización del estudio de 
RM. Esta inyección puede realizarse mediante guía 
fluoroscópica, ecográfica e incluso mediante referen- 
cias anatómicas. Para la inyección mediante guía eco- 
gráfica se emplea un abordaje suprapatelar. Se coloca 
la sonda lineal en posición transversa, superior a la 
rótula, identificando la bursa suprapatelar. Mediante 
una aguja de 22 Gauges (G) se alcanza la bursa con 
abordaje, bien anteromedial o anterolateral. Se inyecta 
una solución de Gd diluido (0,001-0,002 mmol/mL) 
habitualmente con una dilución de suero y anestésico, 
distendiendo la bursa suprapatelar. Puede añadirse un 
pequeño volumen de adrenalina para retrasar la absorción 
del contraste, aunque esto último no suele ser necesario. 
El volumen exacto dependerá del grado de distensión 
obtenido en la bursa suprapatelar. El paciente puede 
andar tras la inyección de contraste hasta la sala de RM, 
ya que el movimiento activo e intermitente de la rodilla 
incrementa la presión intraarticular y ayuda a introducir 
el medio de contraste en todos los recesos de la rodilla, 
incluyendo los defectos meniscales. 

e Los beneficios de la artrografía incluyen la distensión de 
la cápsula articular, la disminución de la viscosidad del 
líquido sinovial y una ratio señal/ruido alta en secuen- 
cias T1. La extensión del medio de contraste dentro del 
tejido meniscal detecta una rotura recurrente o no repa- 
rada. Las desventajas de esta técnica comparada con la RM 
convencional incluyen las posibles molestias del paciente 
durante la inyección, el mayor coste y tiempo necesarios de 
radiólogo y un pequeño riesgo de infección, reacción alér- 
gica y sangrado durante el procedimiento. Las secuencias 
tendrían la misma orientación y FOV (campo de visión 
por sus siglas en inglés) que las descritas en la RM conven- 
cional, si se realizan secuencias T1 FAT-SAT (saturación 
espectral de la grasa) o STIR (Short Time/Tau Inversion 
Recovery) en los tres planos y secuencias T2 FAT-SAT en 
dos planos. 


Tabla 26-1. Tabla comparativa de las distintas técnicas de imagen de RM como estudio inicial tras la cirugía meniscal 


Técnica RM convencional Artro-RM directa 
Ventajas e Estudio no invasivo e Proporciona la mayor sensibilidad 
e No requiere supervisión médica y especificidad 
+ Bajo coste e No requiere estudios adicionales 
Desventajas e Sensibilidad y especificidad algo + Procedimiento invasivo 


menor (dolor, riesgo de infección leve, etc.) 
e Mayor coste y tiempo médico 


Pueden existir hallazgos 
dudosos que requieran un 
segundo estudio 


Artro-RM indirecta 

e Sensibilidad y especificidad mayor que en 
la convencional 

e Menos invasiva y mejor aceptada 


e Requiere contraste intravenoso (mayor 
coste que la convencional) 
e Falsos positivos por tejido de granulación 
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Knee 


Ax Int FS Cor Int FS 


L 
k 


Sag Obl Int FS 


Sag Obl PD 


Cor Obl PD 


Protocolo recomendado por la ESSR para RM convencional. En el estudio de menisco postquirúrgico meniscal se recomienda utili- 
zar secuencias T2 en vez de potenciación intermedia. INT FS: supresión grasa con TR y TE largos entre los tiempos tradicionales del DP y T2 (TE = 
80-100). Sagitales oblicuos paralelos al margen medial del cóndilo externo, incluyendo ambos colaterales. ESSR: European Society of Musculoskele- 


tal Radiology; RM: resonancia magnética. 


e Artro-RM indirecta. Basada en la excreción fisiológica del 

Gd en la articulación a través de las células sinoviales. En 
esta técnica el contraste (Gd 0,1 mmol/kg) se inyecta entre 
30-90 minutos antes de la realización del estudio. Una vez 
inyectada, el paciente ejercitará la rodilla para favorecer el 
realce sinovial. Es una técnica menos invasiva de intro- 
ducción intraarticular de contraste y permite identificar 
áreas de hiperemia sinovial o inflamación periarticular en 
función de su realce. No necesita inyección intraarticular 
directa, por lo que no es necesaria la presencia del radió- 
logo. Sus desventajas son la mayor duración, el coste, el 
riesgo de reacciones adversas al contraste intravenoso com- 
parada con la RM convencional y la falta de distensión 
articular comparada con la artro-RM directa. 
Aunque algunos estudios muestran una mayor precisión 
diagnóstica total de la artro-RM comparada con las otras 
técnicas, recientes estudios muestran que no existen dife- 
rencias estadísticamente significativas, por lo que debe 
emplearse la RM convencional de manera habitual, y en 
casos de dudas diagnósticas, casos confusos o problemas 
concretos, se debe realizar el estudio de artro-RM. En caso 
de no poder realizarse estudio de RM por contraindicacio- 
nes del paciente, se puede realizar un estudio de artrografía 
por tomografía computarizada (artro-TC). 


Técnicas quirúrgicas 


El principal objetivo de la cirugía meniscal es la recuperación 
completa de la función libre de dolor. La decisión de realizar 
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una meniscectomía (parcial o total) o una sutura meniscal 
depende de múltiples factores, en lo que se incluye la edad 
y la actividad previa del paciente, así como la extensión y 
evolución temporal de la lesión, que es el principal funda- 
mento en la actualidad. Es más, las mejoras de las técnicas 
quirúrgicas se centran en minimizar el grado de meniscec- 
tomía y en reparar el menisco siempre que se pueda antes 
que extirpar parte de este. 

Se encontró que hasta un 60 % de pacientes meniscecto- 
mizados muestran progresión radiográfica a artrosis en los 
primeros 9 años de seguimiento, mientras que solo el 19% 
de los pacientes con sutura meniscal lo hacían. Entre los 
factores de buen pronóstico para la curación de las roturas 
meniscales se encuentran: 


e Localización en la periferia del menisco. 

e Roturas menores de 25 mm. 

e Roturas agudas. 

e Pacientes menores de 30 años. 

e Reconstrucción asociada del ligamento cruzado anterior 


(LCA). 


El efecto favorable de la reconstrucción del LCA se atri- 
buye a la estimulación biológica secundaria asociada a este. 
Por el contrario, las rodillas con inestabilidad persistente 
por lesión del LCA tienen una mayor tasa de fallo en la 
reparación meniscal. 

Dado que el menisco externo es más móvil, las roturas 
del menisco interno son más susceptibles a las fuerzas de 
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estrés y a la propagación de la rotura. Las roturas verticales 
longitudinales menores de 10 mm tienden a ser estables. 
Debido a estas circunstancias, cada vez más lesiones menisca- 
les se dejan curar por sí solas, sin resección ni reparación. En 
estos casos, la curación puede estimularse mediante técnicas 
de abrasión sinovial, perforaciones o inyecciones de plasma 
rico en plaquetas (PRP). Se pueden dar los siguientes casos: 


e La rotura meniscal ideal para dejar sin operar (con o sin 
estimulación asociada) es una rotura de la zona periférica 
de menos de 10 mm, longitudinal vertical, no desplazable 
y localizada en el asta posterior, sobre todo del menisco 
externo. 

e La rotura ideal para ser reparada mediante sutura meniscal 
es una rotura longitudinal vertical, en la zona roja del asta 
posterior, de entre 10-25 mm de tamaño. Dentro de estas 
roturas, aquellas que se extienden hacia el cuerpo meniscal, 
sobre todo en el menisco interno, se benefician más de la 
reparación-sutura meniscal. 

e En las roturas mayores o con morfología en asa de cubo, 
la región central de la rotura deberá ser resecada, mientras 
que la región periférica puede ser suturada. 

e Como norma general, aquellas roturas con hendidura 
horizontal, las roturas radiales o en flap del tercio interno 
y las roturas crónicas degenerativas deberán ser tratadas 
mediante meniscectomía parcial. 

e Las roturas horizontales degenerativas del asta posterior en 
pacientes mayores de 50 años son frecuentemente asinto- 
máticas y pueden no requerir tratamiento. Los meniscos 
con roturas horizontales estables pueden continuar disi- 
pando fuerzas mecánicas a pesar de su daño estructural. 
Por esta razón, estas roturas de tratan de manera más con- 
servadora a diferencia de otras formas de roturas inestables. 

e En casos adecuadamente seleccionados, la tasa de cura- 
ción puede alcanzar el 90% de éxito mediante las técnicas 
modernas de sutura dentro-dentro o dentro-fuera. 

e El principio primordial en la guía de la extensión de la 
meniscectomía parcial es la preservación de la mayor can- 
tidad de menisco estable, extirpando el tejido meniscal 
inestable. El componente más importante que hay que 
preservar es el tercio externo, ya que es donde se localizan 
las fibras de tejido conectivo que soportan la mayoría de las 
fuerzas de tensión durante la carga mecánica, disipándolo 
hacia el platillo tibial. 


En la meniscectomía, a menudo se reseca algo de tejido 
normal después de extirpar el menisco inestable, si la mor- 
fología del menisco remanente predisponía a concentrar las 
fuerzas de tensión en un punto determinado, lo que podría 


Tabla 26-2. Tabla de hallazgos normales y patológicos en RM 


Hallazgos postquirúrgicos normales 


e Morfología normal y menor tamaño . 
e Morfología en cono truncado . 
e Leve irregularidad de la superficie . 
e Alteración señal T1 y DP que alcanza la superficie, . 

sin señal líquido en secuencias T2 (menisco suturado) è 


provocar una nueva rotura. Por lo tanto, la morfología final 
del menisco residual deberá ser lo más parecida posible a la 
original (Tabla 26-2). En la práctica esto supone que todos 
los tipos de rotura meniscal (radial, horizontal, asa de cubo 
y vertical) son tratadas mediante uno de los dos tipos de 
resección: meniscectomía segmentaria o circunferencial. En 
la meniscectomía circunferencial se mantiene la función del 
tercio externo del menisco, mientras que la meniscectomía 
segmentaria produce una importante pérdida de esta función 
de soporte de las fuerzas de tensión sobre la articulación. 


Indicaciones y técnica del trasplante meniscal 


Aunque son menos frecuentes que las meniscectomías parcia- 
les y las suturas meniscales, el trasplante meniscal tiene buenos 
resultados en hasta el 80% de los pacientes. Los candidatos 
para trasplante meniscal son pacientes jóvenes (menores de 50 
años) con síntomas debidos a una meniscectomía amplia o a 
una rotura no reparable. Los pacientes deben haber seguido 
tratamiento conservador sin éxito y no tener artrosis radio- 
lógicamente significativa. Deben existir estabilidad articular 
y buena alineación, sin lesiones condrales de alto grado. En 
ocasiones se puede realizar tratamiento previo de las lesiones 
del cartílago, inestabilidad o mala alineación para permitir el 
trasplante. La obesidad (índice de masa muscular [IMC] >35) 
es una contraindicación del trasplante. 

El abordaje quirúrgico puede ser artroscópico o abierto, y 
existe controversia en cuanto al método de fijación, ya que es 
posible suturarlo en partes blandas o realizar anclajes óseos. 
Sin embargo, el adecuado posicionamiento de ambos cuer- 
nos meniscales es más importante que la técnica quirúrgica 
empleada. Las dos técnicas más utilizadas son la técnica del 
puente óseo y la técnica del doble cilindro óseo. 


e La técnica del puente óseo se emplea sobre todo para el 
menisco externo y es la que mejor preserva la distancia 
nativa entre los cuernos meniscales, eliminando el riesgo 
de colocación incorrecta. Se coloca un puente óseo central 
que conecta los cuernos anterior y posterior del injerto, 
que es introducido en un nicho creado en la meseta tibial 
y dos suturas verticales en el cuerpo meniscal que aportan 
la tensión necesaria. 

e En la técnica del doble cilindro óseo se realizan dos túneles 
en las inserciones anatómicas de cada cuerno meniscal, 
colocando unos tapones óseos que se unen a los cuernos 
anterior y posterior del injerto y se colocan los túneles 
óseos, dentro de la meseta tibial. A la vez, el trasplante 
meniscal se sutura a la cápsula articular. Es la técnica más 
empleada para el menisco interno. 


Hallazgos postquirúrgicos patológicos 

Rotura en nueva localización 

Fragmento meniscal desplazado 

Morfología irregular significativa 

Señal líquido en secuencias T2 que alcanza la superficie meniscal 
Extensión de gadolinio en el interior de la rotura meniscal en artro-RM 
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Hallazgos en el menisco normal y operado 


Existen, de manera genérica, una serie de hallazgos norma- 
les tras la cirugía meniscal y otros hallazgos que orientaran 
a nueva rotura (Fig. 26-3). Desde un enfoque práctico, 
el punto de partida más importante en la evaluación del 
menisco operado es reconocer que se ha realizado una ciru- 
gía, sobre todo para evitar describir estos cambios postqui- 
rúrgicos como roturas. 


_ 
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Aunque se suele disponer de la historia clínica completa del 
paciente, muchas veces la historia de cirugía previa no se refleja 
o no se hace detalladamente, concretando el tipo de cirugía 
realizada. Cuando se realiza una sutura meniscal sin resec- 
ción, la morfología postquirúrgica es esencialmente normal, 
en contraste con la apariencia tras la meniscectomía parcial. 
La morfología del menisco tras la resección parcial se carac- 
teriza por la disminución del tamaño meniscal (Fig. 26-4), 
con morfología suavemente regular (Fig. 26-5) y un borde 


Figura 26-3. Diagrama de la cirugía de regularización del menisco (A y B]. Meniscectomía parcial en la que se intenta preservar la morfología ori- 
ginal del menisco lo máximo posible, resecando todo el tejido meniscal inestable. Imagen axial pT2 con supresión grasa (C). Irregularidad postqui- 


rúrgica normal en el menisco interno regularizado (flecha blanca]. 


Figura 26-4. Disminución de tamaño en meniscos postquirúrgicos como hallazgo normal. A) Disminución de tamaño del asta anterior. B) Dismi- 
nución de tamaño y morfología truncada de asta posterior. C) Disminución de tamaño y leve irregularidad del asta posterior. 


Figura 26-5. Irregularidad de la superficie meniscal en cortes coronales (A) y axiales (B), hallazgos postquirúrgicos normales. 
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libre levemente truncado ( ). En una gran mayoría Entre los hallazgos que habitualmente orientan a rotura 

de casos, los hallazgos se localizarán en el asta posterior del meniscal se encuentran: 

menisco interno. En meniscos suturados existe alteración e Señal de líquido en secuencias T2 o contraste (en artro-RM) 

de señal lineal que alcanza la superficie en secuencias T1 y que alcanza la superficie meniscal ( A 

DP, pero que no muestran señal de líquido en secuencias T2 e Rotura en nueva localización (para ello, es necesario cono- 
y ). cer el lugar de cirugía previa) ( y J: 


A) Morfología en cono truncado del asta posterior como hallazgo postquirúrgico normal. B) Borde romo del asta posterior como ha- 
llazgo postquirúrgico normal. C y D) Morfología en cono truncado en imagen coronal. 


Hallazgos postquirúrgicos normales en meniscos suturados. A y B) Secuencias sagitales potenciadas en T2 FAT-SAT y T1. C) Secuen- 
cias coronales T2 FAT-SAT. Alteración de señal lineal que alcanza la superficie en secuencias T1, pero sin señal líquido en secuencia T2 FAT-SAT. 
En relación con sutura reciente. 


Hallazgos postquirúrgicos normales en meniscos suturados. A, B y C) Secuencias sagitales potenciadas en T1, potenciación inter- 
media y T2 con saturación grasa. Alteración de señal que alcanza la superficie en secuencias T1, pero sin señal líquido en secuencia T2 FAT-SAT. 
En relación con sutura meniscal antigua. 
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Secuencias de artro-RM T1 (A) y T1 FAT-SAT (B). Gadolinio que alcanza la superficie meniscal inferior del asta posterior del menisco 
(flecha blanca). Rotura meniscal. Asocia lesión condral en superficie del cóndilo femoral [flecha naranja). 


Secuencias sagitales con potenciación intermedia y T2 FAT-SAT. A y B) En estudio posqtquirúrgico inmediato. Aumento de señal que 
no muestra señal de líquido en la superficie meniscal. C y D) Estudio 2 años después. Muestra rotura en nueva localización (morfología en cono 
truncado en relación con rotura radial, derrame articular y señal de líquido que se introduce en la superficie meniscal. 


Secuencias coronales T2 FAT-SAT. A) En estudio postquirúrgico inmediato. Aumento de señal que no muestra señal líquido en la su- 
perficie meniscal. B) Estudio 2 años después que muestra rotura de tipo radial en nueva localización (flecha naranja) y sutura meniscal previa (fle- 
cha blanca). 
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e Evidencia de morfología irregular significativa ( ). 
e Presencia de un fragmento meniscal desplazado (que indica 
rotura inestable). 


En todos los casos donde exista pérdida de sustancia 
meniscal con dudoso antecedente quirúrgico (o no cono- 
cido), debe buscarse cuidadosamente un fragmento libre 
desplazado. La localización más común de los fragmentos 
meniscales desplazados del menisco interno es adyacente al 
ligamento cruzado posterior (LCP) o incrustados adyacentes 
al cuerpo meniscal en el receso interno. La localización más 
frecuente del fragmento desplazado en el menisco externo es 
el receso lateral adyacente al cuerpo del menisco o posterior 
al menisco en el hiato poplíteo. Es esencial la comparación 
con los estudios previos y, en caso de existir meniscectomía 
conocida, se debe revisar la hoja quirúrgica para conocer la 
localización exacta y la extensión de la resección meniscal, 
siempre que esté disponible. A continuación, se revisan los 
posibles hallazgos en función de la técnica quirúrgica. 


Hallazgos en la reparación meniscal 


La sutura o reparación meniscal suele estar indicada en rotu- 
ras periféricas o de la zona roja de orientación longitudinal 
y en pacientes menores de 40-50 años. Estas roturas suelen 
ser mayores de 1 cm, ya que las roturas menores en esa loca- 
lización suelen curar espontáneamente y tienen tratamiento 
conservador. 

El second-look mediante artroscopia se considera como el 
estándar de referencia para la evaluación de meniscos tras la 
reparación meniscal, pero la RM proporciona una alternativa 
menos invasiva para su evaluación. A continuación se indican 
los criterios de evaluación de rotura y reparación meniscal: 


e Los criterios de rotura meniscal son los mismos en la 
evaluación del menisco reparado que en el no operado 
(alteración de señal o de morfología), pero son menos 
precisos que en los estudios de imagen de pacientes no 
operados. 


A) Secuencia sagital T2 FAT-SAT. Aumento de señal en 
secuencias T2 en posible relación con tejido de granulación o nueva 
rotura. B) Secuencia T1 SPIR con gadolinio intraarticular. En artro-RM 
se introduce gadolinio dentro del área de aumento de señal, y está en 
relación con una nueva rotura meniscal. 
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A) Estudio postquirúrgico inmediato. B) Estudio a los 
12 meses. En el estudio postquirúrgico inmediato se observa altera- 
ción de señal y mínima irregularidad en la superficie meniscal. A los 
12 meses se aprecia aumento de la alteración de señal con morfolo- 
gía irregular significativa, en relación con nueva rotura. 


e El menisco reparado correctamente presenta resolución 
completa de la alteración de señal identificada en los 
estudios prequirúrgicos, manteniendo una morfología y 
tamaño normal. El grado de curación puede clasificarse 
como parcial, si existe hiperintensidad de señal que se 
extienda menos del 50 % en el lugar de rotura previa. 

e La resolución completa de la señal en el lugar de la rotura 
es rara. En los dos primeros años tras la cirugía puede 
verse una señal de isointensa a hiperintensa persistente en 
un menisco curado, en relación con tejido de granulación 
fibrovascular o tejido cicatricial. En esos casos, si existe 
clínica y no hay otra causa que justifique el dolor (nueva 
rotura, menisco desplazado, lesión de cartílago, etcétera) 
puede ser útil la artro-RM para valorar la extensión del Gd 
dentro de la rotura ( ). 

e La hiperintensidad de señal (señal tipo líquido) persistente 
en el lugar de la cirugía, así como la presencia de nuevos 
quistes parameniscales aumenta la sospecha de rotura recu- 
rrente ( ). 

e Las suturas meniscales no suelen producir artefactos de 
señal, pero los anclajes metálicos sí pueden darlo, por lo 


Rerrotura meniscal en paciente con trasplante menis- 
cal, extrusión meniscal e incipiente quiste parameniscal. 
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que puede ser necesario emplear secuencias específicas de 
reducción de artefactos o artro-RM para la valoración de 
estas localizaciones. 


Hallazgos en la resección parcial meniscal 
(meniscectomía) 


La meniscectomía parcial es el procedimiento más frecuente 
en cirugía meniscal y se emplea sobre todo en el tratamiento 
de todas las roturas de la zona blanca, así como las roturas 
radiales, horizontales, en pico de loro, roturas complejas y 
roturas con colgajo desplazadas. 

El objetivo final es resecar tan poco menisco como sea 
posible mientras que se extirpa todo el tejido meniscal 
inestable o desplazado. En las publicaciones especializadas 
recientes existe un importante debate respecto al éxito de la 
meniscectomía parcial, con múltiples estudios que indican 
que la meniscectomía parcial no beneficia a la mayoría de 
los pacientes con o sin artrosis (Fig. 26-15). 

La resección parcial meniscal suele ser fácilmente visuali- 
zable en los estudios con RM como un cambio en la morfolo- 
gía del menisco, normalmente como una reducción variable 
del tamaño total de este, que puede ir desde una resección de 
gran parte de dicha estructura fibrocartilaginosa hasta una 
pequeña resección de la punta meniscal que resulte en un 
borde romo meniscal o una leve irregularidad (Fig. 26-16), 
sobre todo en los primeros 6-9 meses tras la cirugía, ya que 
esta irregularidad suele tender a suavizarse y remodelarse 
pasado más tiempo. 

Cuando se evalúa la posibilidad de una recurrencia o 
una nueva rotura, se debe considerar que el mejor método 
depende de cuánto tejido meniscal ha sido resecado. Si ha 
sido menos del 25 % del menisco, este suele mantener un 
tamaño y una morfología normal, por lo que se evaluará 
mejor en secuencias convencionales de tiempo de eco corto, 
como secuencias potenciadas en T1 o densidad protónica, 
y se emplearán los mismos criterios que para el diagnóstico 
del menisco nativo (alteración de señal lineal intrasustancia 
que se extiende hasta la superficie articular, visualizada en 
dos imágenes consecutivas en la misma orientación o en 
dos imágenes en la misma región en dos planos diferentes). 
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Si la resección es de más del 25 % del volumen meniscal, 
la precisión diagnóstica disminuye y los criterios diagnós- 
ticos habituales son mucho menos útiles. No solo es nece- 
sario ver una imagen lineal que contacte con la superficie 
articular, sino que esta debe contener líquido en su inte- 
rior. Este líquido puede ser articular nativo (por lo que se 
deben emplear secuencias potenciadas en T2), pero normal- 
mente la artro-RM demuestra mejor la presencia de rotura 
(Fig. 26-17). 

Existe una gran cantidad de pacientes con meniscectomía 
parcial en los que se demuestra la presencia de una imagen 
lineal de alta señal que contacta con la superficie articular 
y que en la artroscopia presentan un menisco intacto. Esta 
alteración de señal parece representar áreas de curación o 
regeneración del menisco expuesto a meniscectomía par- 
cial. Si se emplea contraste intraarticular en estos estudios, 
estas áreas de señal no se rellenan de contraste, con lo que 
se confirma que la alteración de señal no representa una 
rotura. Dicha alteración posquirúrgica puede permanecer 
de meses a años. 

Estudios recientes demuestran que hasta el 40 % de las 
roturas reales pueden no mostrar relleno con contraste, por 
lo que la precisión diagnóstica debe aumentarse empleando 
criterios adicionales de rotura, de manera que si la alteración 
de señal es mayor de una tercio de la longitud o de un tercio 
de la altura del menisco, debe diagnosticarse como rotura. 

La presencia de una alteración de señal de morfología 
radial también debe sugerir nueva rotura, ya que existe una 
alta tasa de roturas radiales tras una meniscectomía parcial. 


Hallazgos en el trasplante meniscal 


La resección y el reemplazo meniscal es el procedimiento 
menos utilizado. Esta cirugía se reserva para un pequeño 
grupo de pacientes, como son: 


e Pacientes no obesos, menores de 55 años, meniscecto- 
mizados y con afectación clínica unicompartimental del 
menisco significativa, pero con cartílago intacto, con una 
alineación articular normal y buena estabilidad articular 
y con capacidad de realizar una adecuada rehabilitación. 


Figura 26-15. Complicaciones tras una meniscectomía amplia. En ambas imágenes se aprecia edema óseo en superficies articulares adyacentes 
al lugar de meniscectomía, en relación con cambios por sobrecarga mecánica por la ausencia de material meniscal que soporte las fuerzas de ten- 


sión sobre la articulación. 
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Figura 26-16. A) Secuencia coronal T2 FAT-SAT. Cambios postquirúr- 
gicos en menisco externo. Menisco de pequeño tamaño con borde 
romo pronunciado, en relación con meniscectomía amplia de mas del 
25% del menisco. B) Cambios de señal intrameniscales que alcanzan 
la superficie articular del borde libre adyacente a la resección menis- 
cal. Este hallazgo puede llevar a falsos positivos. En este caso se con- 
firmó la rotura mediante artro-RM. 


Los trasplantes pueden ser de dos tipos: aloinjertos o sin- 
téticos. Los aloinjertos se cultivan frecuentemente en el 
hueso adyacente, que es usado para la fijación (Figs. 26-18 
y 26-19). Es esencial la medición correcta del injerto, lo 
que se obtiene mejor con materiales sintéticos. 

e La RM convencional se emplea de manera ordinaria en 
la evaluación del trasplante, ya que no es invasiva como 
la artroscopia. 

e Las imágenes RM convencionales permiten valorar la inte- 
gridad del aloinjerto meniscal trasplantado, el estado del 
cartílago y los túneles óseos. 

e La presencia de tejido meniscal desplazado, pequeñas hen- 
diduras rellenas de líquido y cambios morfológicos grose- 
ros son indicadores de roturas del menisco trasplantado. 


Figura 26-17. Cambios tras meniscectomía amplia. El estudio coro- 
nal T2 FAT-SAT (A) muestra menisco pequeño y de borde romo. Exis- 
ten dudas acerca de la integridad del menisco y se realiza estudio ar- 
tro-RM (B), donde se aprecia distribución articular del gadolinio sin 
extensión intrasustancia meniscal que sugiera rotura. 


e Durante el primer año postquirúrgico, la extrusión menis- 
cal, los cambios de señal degenerativos y la disminución de 
tamaño son hallazgos comunes que no se relacionan con 
el resultado clínico (Fig. 26-20). 

e Un aloinjerto meniscal que se extruye precozmente suele 
permanecer extruido. Cuando no se extruye, suele perma- 
necer en su lugar. La extrusión meniscal se relaciona con 
la progresión a artrosis, pero no con un peor pronóstico 
clínico. 

e Es posible que el menisco haga fenómenos de artrofibrosis 
en la región de sutura con la cápsula, produciendo limita- 
ción del movimiento. 


CIRUGÍA DE CARTÍLAGO 


Las lesiones de los cartílagos articulares son frecuentes en 
la rodilla y su etiología es multifactorial, incluyendo causas 
traumáticas, artropatías inflamatorias, infecciosas (artritis 


Posterior 


Lateral 


Figura 26-18. Diagrama de tipos de trasplante meniscal. En A se aprecia un aloinjerto meniscal con fijación del implante al cilindro de soporte 
óseo en el túnel tibial y en B se muestra la sutura que fija el cilindro de injerto óseo a través del túnel tibial en la cortical de la metáfisis y la sutu- 
ra del cuerpo meniscal a la cápsula. Adaptada de Getgood |, Farr J, Andreas y Gomoll H. Cartilage Restoration. Springer International Publishing. 


9783319771526. 
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Secuencias sagitales T1 (A) y T2 FAT-SAT (B) con imagen de trasplante meniscal. Se aprecia el recorrido del túnel de fijación tibial 
fijado a la cortical de la metáfisis tibial y al asta posterior del menisco trasplantado. 


séptica) y causas degenerativas. Las lesiones de origen dege- 
nerativo son las más frecuentes, lo que supone un problema 
de salud pública importante por el alto costo económico 
y social que representan los gastos directos e indirectos en 
relación con el tratamiento y la ausencia laboral. 


Anatomía 


El cartílago articular se compone de agua (65-80 %), colá- 
geno (10-20%, sobre todo de tipo II), proteoglicanos 
(10-15 %) y condrocitos (5%). Se reconocen distintas por- 
ciones dependiendo de su profundidad y de la orientación 
que adquieren las fibras de colágeno. Así, se reconoce una 
porción superficial que abarca aproximadamente del 10 al 
20% del grosor del cartílago, donde las fibras de colágeno 
se disponen en forma paralela a la superficie del cartílago. 
La porción transicional que corresponde al 40-60 %, donde 
las fibras de colágeno tienen una disposición aleatoria. En 
la porción radial (aproximadamente el 30%), las fibras de 
colágeno tienen una disposición perpendicular a la superfi- 
cie y es la porción donde el entrelazado de colágeno es más 


compacto. Por último, la lámina calcificada corresponde a 
la zona donde el cartílago de fusiona a la cortical articular 
ósea (hueso subcondral). 

Las funciones del cartílago articular normal (aquellas que 
se van a intentar preservar con la cirugía) son: 


e Aporte a las articulaciones de lubricante y fricción para 
que el movimiento sea normal. 

e Absorción de choques. 

e Distribución de la carga. 


Las lesiones osteocondrales o defectos osteocondrales son 
áreas de cartílago articular dañado, con afectación del hueso 
subcondral, que ocurren más frecuentemente por microtrau- 
matismos repetidos. La presentación clínica incluye dolor e 
inflamación, así como chasquidos si existen cuerpos libres 
presentes. Existen varios sistemas de clasificación, pero la 
más utilizada es la clasificación de Outerbridge ( J; 
basada en la correlación con los hallazgos de artroscopia. 

Las lesiones del cartílago hialino, tanto de grosor parcial 
como completas, son una causa importante de dolor de rodi- 


Cambios normales en el primer año tras un trasplante meniscal. Se aprecia extrusión meniscal (flechas blancas), alteración de se- 
ñal de las astas meniscales de tipo degenerativo [flechas azules) y disminución de tamaño meniscal (flecha amarilla). Todos ellos se pueden con- 
siderar hallazgos comunes en el primer año tras la cirugía, que no se relacionan con el resultado clínico final. 
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Tabla 26-3. Clasificación de Outerbridge para las lesio- 


nes osteocondrales 


Grado Aspecto cartílago 


Grado0 Normal 


Grado 1  Fibrilación a fisuras 
superficiales 


a 


Grado2 Lesión extendida a 
menos de la mitad 
del espesor total del 
cartílago 


A 


Ahi vii- 
— 3 


n 


Roe 


lla en todos los grupos de edad. Además de provocar dolor 
agudo y subagudo, las lesiones condrales pueden predisponer 
al desarrollo de artrosis prematura. 

El cartílago maduro es un tejido avascular, aneural y 
alinfático, por lo que tiene escasa capacidad intrínseca de 
curación. Debido a la imposibilidad de reclutar células indi- 
ferenciadas y las limitaciones de sus células para la replicación 
y migración, no existe respuesta inflamatoria al daño tisular 
a menos que se produzca participación del hueso subcon- 
dral, cuando se puede producir tejido de reparación de tipo 
fibrocartilaginoso al ser este un tejido de menor resistencia. 

Por todas estas razones, las intervenciones quirúrgicas de 
lesiones condrales son cada vez más comunes y, por lo tanto, 
lo son las pruebas de imagen en estos pacientes. La RM 
es la técnica recomendada para la evaluación del cartílago 
reparado y la identificación de potenciales complicaciones. 
Es menos invasiva que la artroscopia y permite la valoración 
del hueso subcondral. 


Grado3 Lesión que se 
extiende mas allá de 
la mitad del espesor 
total sin llegar al 
hueso subcondral 


Grado4 Exposición del hueso 
subcondral 
(desaparición focal 
del cartílago) 


Tipos de cirugía 


Las técnicas quirúrgicas (Tabla 26-4) están encaminadas a 
disminuir los síntomas y a conseguir un tejido de reparación 
biomecánicamente funcional para prevenir la artrosis. El 
requisito fundamental es la obtención de una superficie lisa 
e intacta, ya que así el movimiento va a ser de baja fricción, 
lo que es decisivo para la supervivencia del injerto porque 
disminuye la pérdida de las macromoléculas de la matriz 
extracelular. 

El conocimiento de los tipos de cirugía es esencial para la 
compresión de los hallazgos de imagen postquirúrgicos de 
los procedimientos de reparación del cartílago. Las opciones 
terapéuticas actuales son múltiples y se pueden agrupar en 
tres grandes grupos: 


1. Procedimientos paliativos: lavado, radiofrecuencia y des- 
bridamiento. 

2. Técnicas de estimulación: abrasión, perforaciones y micro- 
fracturas. 

3. Técnicas de restauración: injerto autólogo osteocondral 
(mosaicoplastia), aloinjerto osteocondral, injerto de con- 
drocitos autólogo (ACI) e injerto de condrocitos autólogo 
en membrana (MACD. 


Los procedimientos paliativos intentan tratar la sintomato- 
logía de la articulación mediante el desbridamiento de mate- 
rial de detrito condral suelto en la articulación y a través de 
los mediadores inflamatorios creados por el revestimiento 
sinovial. Esta medida provoca un gran alivio del dolor a corto 
plazo, y está indicada en pacientes jóvenes y en pacientes 
sedentarios con artrosis precoz como manera de prevenir una 
artrosis grave. Los pacientes con artrosis moderada o grave 
no son buenos candidatos para estas medidas. Estos procedi- 
mientos no van a mostrar hallazgos de imagen relacionados. 

El objetivo de las técnicas de estimulación es exponer el 
hueso subcondral provocando sangrado y coágulos de fibrina 
y así provocar la introducción de células mesenquimales plu- 
ripotenciales desde el hueso subcondral hacia el defecto car- 
tilaginoso previamente desbridado. Se van a liberar citocinas 
que estimulan el crecimiento de fibroblastos y generan un 
fibrocartílago. El coágulo de fibrina además va a proporcio- 
nar estabilidad al tejido de reparación dentro del defecto. 
Están indicadas en pacientes menores de 40 años con lesiones 
de menos de 4 cm?. El tamaño óptimo de la lesión es menor 
de 2 cm?. El fibrocartilago de reparación tiene una menor 
resistencia biomecánica que el cartílago hialino. 

Las técnicas de injertos osteocondrales se pueden realizar 
mediante injerto autólogo, indicado en lesiones pequeñas, 
de hasta 2,5 cm? (dado que es la zona donante la que limita 
esta extensión) y en pacientes menores de 50 años o mediante 
aloinjerto, utilizado en lesiones de más de 4 cm?, en las que 
se trasplanta hueso y cartílago, por lo que son muy útiles 
para tratar lesiones tratadas con otras técnicas que no han 
tenido éxito, pues hay riesgo de reacción inmunológica y 
enfermedad de transmisión al tratarse de aloinjertos. 


Tabla 26-4. Indicaciones de las técnicas quirúrgicas en 


el cartílago articular 


Procedimiento Indicación 


Microfracturas Lesiones de grado Ill-IV sin pérdida 
ósea, rodeadas por cartílago sano en 


paciente joven 


Pacientes sedentarios como 
prevención de artrosis precoz 


Menores de 4 cm? 


Injerto osteocondral e Lesiones de hasta 2,5-4 cm? 
autólogo 


Pacientes menores de 50 años 


Aloinjerto osteocondral Defectos mayores de 4 cm? 
e Util cuando han fallado otras técnicas 


Trasplante de condrocitos e Grandes defectos traumáticos 


Osteocondritis disecante entre 15-60 
años 
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Las técnicas de trasplante de condrocitos o de estimu- 
lación de condrogénesis están indicadas en grandes defectos 
traumáticos y en pacientes con osteocondritis disecante en 
pacientes entre 15 y 60 años. En estas técnicas se extrae car- 
tílago articular del paciente para obtener condrocitos que se 
cultivan en el laboratorio y se implantan posteriormente en 
el defecto condral por vía artroscópica. El resultado óptimo 
es la formación de un cartílago hialino lo más parecido al 
cartílago normal, si bien esto solo se obtiene en el 10 -30 % 
de los casos, mientras que la mayoría de las ocasiones se 
obtiene un cartílago mixto como tejido de reparación de 
fibrocartilago y cartílago hialino. 

Al igual que en la cirugía meniscal, la disponibilidad de 
la hoja quirúrgica, así como una información detallada del 
traumatólogo es de gran ayuda para la interpretación de estos 
estudios. 


Protocolo de imagen 


La RM es la prueba de imagen recomendada para la valora- 
ción del cartílago y para poder identificar sus complicaciones 
frente a la artroscopia, ya que, además de ser menos invasiva, 
permite la valoración del hueso subcondral. 

La unidad funcional del cartílago no solamente está limi- 
tada a los diferentes estratos del cartílago, sino que también 
interviene el hueso subcondral y el hueso trabecular. Cual- 
quier técnica quirúrgica que altere el hueso subcondral o el 
hueso trabecular puede no restaurar la función, sobre todo 
la de absorción del impacto, por lo que es importante su 
valoración. 

Al igual que en la cirugía meniscal, no existe un protocolo 
de imagen definitivo que haya demostrado ser consistente- 
mente superior a los otros. Las secuencias morfológicas ideales 
son aquellas que van a mostrar el cartílago en todo su espesor, 
con un óptimo contraste y una alta resolución y además tie- 
nen que ser capaces de mostrar cambios en el hueso subcon- 
dral: la presencia de quistes, tejido de granulación, de cambios 
edematosos. La International Cartilage Repair Society (ICRS) 
recomienda las secuencias 3D GRE con supresión grasa (aun- 
que estas muestran mayor susceptibilidad a los artefactos pos- 
tquirúrgicos) y las secuencias FSE 2D. 
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La artro-RM es útil, en algunos casos, para establecer el 
diagnóstico diferencial entre la delaminación del injerto y 
el tejido de reparación en el periodo inmediato, que se verá 
hiperintenso. 

Las secuencias funcionales van a detectar cambios biome- 
cánicos y microestructurales en la matriz extracelular, incluso 
antes de que los cambios morfológicos ocurran. El mapeo 
T2 y el dGEMRIC son los más utilizados. 

El mapeo T2 valora el contenido hídrico del cartílago arti- 
cular y también el contenido en colágeno (en concreto, la 
orientación de la organización de la trama de colágeno). Este 
método se basa fundamentalmente en que las alteraciones 
degenerativas producen desorganización de la matriz de colá- 
geno, que se hace más laxa, permitiendo mayor contenido 
de protones de H,O, los que además están más libres, y 
esto produce aumento de los valores de relajación T2 sobre 
niveles normales. Con el programa adecuado, en la estación 
de trabajo es posible medir el tiempo de relajación T2 en 
milisegundos, situando el área de interés donde se estime 
necesario, lo que permite calcular objetivamente las altera- 
ciones. Además, esto se puede representar morfológicamente 
en imagen de colores usando una escala predefinida para 
hacerlo visualmente detectable. Es un estudio cuantitativo 
y su mayor utilidad es detectar alteraciones intrasustancia 
iniciales del cartílago previo a las ulceraciones o fisuras de 
su superficie. Esta capacidad hace que este método pueda 
evaluar la evolución de alteraciones condrales incipientes 
después de tratamientos farmacológicos o de otra naturaleza. 

En un cartílago normal se van a ver dos zonas diferentes: 
la zona más superficial, con unos valores de T2 alto, por- 
que tiene más cantidad de agua, y una zona profunda con 
menos cantidad de agua, que presenta unos valores de T2 
más bajos. Cuando se lesiona el cartílago o cuando existe 
tejido de reparación, estos valores T2 van a estar alterados. 
Normalmente, estarán altos porque se altera la matriz de 
colágeno, el tejido de reparación es más permeable al agua 
y los tiempos de relajación van a aumentar. De las técnicas 
más avanzadas para evaluación de cartílago esta es la que se 
está usando más en la práctica clínica (Fig. 26-21). 

En la secuencia AGEMRIC (delayed gadolinium-enhanced 
MRI of cartilage) se mide el tiempo de relajación T1 del 


Figura 26-21. A y B) Secuencias de mapeo T2. Método cuantitativo de evaluación de la estructura interna del cartílago que mide el tiempo de re- 
lajación del T2 del cartílago. A la izquierda, mapa T2 de color, y a la derecha, secuencia T2 FAT-SAT. C) Secuencia dGEMRIC que mide el tiempo de 


relajación T1 del cartílago tras la administración de gadolinio. 
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cartílago después de la administración del Gd. El cartílago 
normal, donde la concentración de glucosaminoglicanos es 
normal, va para repeler el Gd y no se va a acumular; sin 
embargo, en las zonas de lesión condral donde hay menos 
concentración de glucosaminoglicanos, el Gd se acumulará 
(v. Fig. 26-21). 

Existen varios sistemas de graduación del cartílago ope- 
rado que valoran distintos parámetros para finalmente 
obtener una puntuación final. El sistema magnetic resonance 
observation of cartilage repair tissue (MOCART) es el más 
empleado, pues es un sistema que se ha propuesto para 
correlación con la evolución clínica. Entre los parámetros a 
valorar se encuentra el grado de llenado del defecto condral, 
la integración con el tejido adyacente (cartílago y hueso sub- 
condral), la calidad y estructura del tejido de reparación, las 
características de señal del tejido de reparación, el estado del 
hueso subcondral y la presencia de complicaciones. 

Se debe realizar un seguimiento alos 3 y 6 meses mediante 
RM para valorar el volumen del tejido de reparación y la 
integración en el cartílago adyacente, y a los 12 meses para 
valorar la maduración del tejido de reparación e identificar 
las complicaciones. El tejido de reparación ideal debería tener 
el mismo grosor que el cartílago nativo adyacente, la super- 
ficie debería ser lisa y los márgenes del tejido de reparación 
deberían ser continuos al cartílago nativo adyacente. 


Hallazgos en técnicas de estimulación 


Los métodos de estimulación de médula ósea son los procedi- 
mientos más comunes realizados para las lesiones condrales. 
Estas técnicas intentan estimular la médula ósea o el hueso 
subcondral para formar un tejido fibrocartilaginoso que 
rellene el defecto condral. Entre estos procedimientos, el más 
utilizado es el de las microfracturas. En esta técnica se des- 
brida la lesión condral y se perforan unos túneles de 1-2 mm 
de diámetro y de 2-4 mm de profundidad, y se intentará 
alcanzar y exponer el hueso subcondral. La diferencia con 
la técnica de microperforaciones (menos empleada hoy en 
día) se encuentra en la profundidad alcanzada, ya que en las 
microfracturas se alcanza solo el hueso subcondral, mientras 
que en las microperforaciones se alcanza la médula ósea. 


Se realizan porque son económicas, efectivas y fáciles de 
realizar y existen estudios que demostraban mejoría a largo 
plazo entre el 65-75 % de los pacientes, pero estudios recien- 
tes han probado que el fibrocartílago formado se deteriora 
con el tiempo y además se forman excrecencias óseas en 
forma de osteofitos intralesionales entre el 27-70% y quistes 
subcondrales en hasta el 60%. En las técnicas recientes más 
avanzadas, se emplean distintos tipos de anclaje para mejorar 
la estabilidad y promover un tejido de reparación de mayor 
calidad. El objetivo es obtener un relleno congruente del 
defecto con los bordes intactos y con una señal normal del 
hueso subcondral. 


Hallazgos normales 


La apariencia del tejido de reparación va a evolucionar con el 
tiempo. El llenado del defecto condral y la diferenciación de 
las células pluripotenciales en fibroblastos y fibrocartílago va 
a llevar desde meses hasta años. El fibrocartílago inicialmente 
va a estar pobremente organizado y va a ser muy permeable 
al agua, con lo cual en el periodo postquirúrgico temprano 
va a ser hiperintenso en las secuencias potenciadas en T2 
respecto del cartílago nativo, y a veces es muy fino y difícil 
de diferenciar del líquido sinovial (Figs. 26-22 y 26-23). 
Esta señal disminuye con el tiempo hasta alcanzar la señal 
normal del fibrocartílago, que es hipointensa respecto del 
cartílago nativo. Al cabo de 1-2 años el tejido de reparación 
debería haber llenado completamente el defecto cartilaginoso 
y mostrar una superficie lisa y bien definida (Fig. 26-24). 

En los estudios con mapeo T2 se verán unos tiempos 
de relajación menores que en el cartílago nativo, por ser 
fibrocartílago, sin distribución zonal, lo que refleja la desor- 
ganización del colágeno. 


Complicaciones 


Entre las complicaciones postquirúrgicas (Fig. 26-25) que 
se pueden encontrar y que se correlacionan con un peor 
pronóstico clínico y fallo de la técnica se encuentran: 


e Defecto cartilaginoso persistente. 


Figura 26-22. Lesión osteocondral en faceta lateral de la rótula tratada con microfracturas. A) Estudio prequirúrgico con lesión de cartílago y ede- 
ma óseo subcondral. B) Estudio de control a los 6 meses con formación de tejido de granulación de intensidad heterogénea y resolución del ede- 


ma óseo. 
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A] Osteocondritis disecante en el cóndilo femoral interno tratada con desbridación y perforaciones. B) Estudio de control a los 3 me- 
ses, con tejido de reparación hiperintenso que no rellena el defecto condral y persistencia del edema óseo subcondral. 


e Incompleto llenado del defecto. 

e Sobrecrecimiento óseo. 

e Falta de integración del tejido de reparación. 

e Persistencia de edema subcondral. 

e La persistencia del aumento de señal T2 en el sitio de 
la cirugía 2 años después de la intervención, la falta de 
relleno del defecto o la falta de incorporación del cartílago 
y la aparición de una brecha entre el cartílago nativo y el 
injerto, que se identifican en las secuencias RM sensibles 
al líquido, son altamente sugerentes de fallo de la técnica. 

e Los peores resultados clínicos se asociaron con la presencia 
de cambios quísticos subcondrales y edema subcondral, 


5 meses 


relleno incompleto, pérdida de la congruencia articular y 
aplanamiento cortical. La proliferación ósea subcondral en 
el sitio de la microfractura es frecuente, con un significado 
clínico aún por determinar, mientras que la formación de 
osteofitos es un marcador de fallo de la técnica. 


Hallazgos en injertos osteocondrales 


El injerto osteocondral es la única técnica en la que se tras- 
planta hueso y cartílago. El injerto autólogo está indicado 
en lesiones pequeñas de 2,5 cm?, aunque en lesiones más 
grandes también se puede utilizar. Este es el factor limitante 


Evolución temporal de la lesión condral tratada con perforaciones. A] A los 5 meses, tejido heterogéneo, algo hiperintenso, sin re- 
lleno completo del defecto [flecha blanca) y persistencia del edema subcondral (flecha azul). B) Dos años después de aprecia fibrocartílago de gro- 
sor normal, hipointenso respecto al cartílago nativo [flecha blanca) y desaparición del edema óseo subcondral. 


Complicaciones de las técnicas de estimulación. A) Control postquirúrgico tras perforaciones al año, con fibrocartilago hipointenso 
y hueso subcondral normal. B) A los 2 años presenta dolor y se aprecian quistes subcondrales en el hueso adyacente y edema óseo, en relación con 


ausencia de integración del tejido de reparación. 
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del estado del sitio donante. El aloinjerto se puede utilizar 
en defectos mayores de más de 4 cm. Se trasplanta hueso y 
cartílago, con lo cual, es muy útil para tratar lesiones condra- 
les que hayan sido tratadas previamente con otras técnicas y 
que hayan fallado, sobre todo en lesiones donde está dañado 
el hueso subcondral. 


Injerto autólogo 


El injerto autólogo normalmente usa como sitio donante 
lugares de la rodilla ipsilateral del paciente que no soportan 
carga, generalmente de la tróclea lateral o de la región pos- 
terior de los cóndilos femorales. En esta técnica se emplean 
cilindros del sitio donante para rellenar defectos de entre 
1 cm? y 4 cm?. Los cilindros donantes pueden variar de 
tamaño, habitualmente entre 4-5 mm. Por esta razón pueden 
usarse múltiples cilindros de cartílago para una misma lesión, 
en un procedimiento llamado mosaicoplastia. El sitio donante 
puede ser reparado con un aloinjerto; pueden hacerse micro- 
fracturas o puede no ser tratado. Las ventajas de esta técnica 
incluyen la posibilidad de usar tejido del propio paciente a 
expensas de la limitación de tamaño y de la morbilidad en 
el sitio donante. 
En el injerto autólogo hay que evaluar: 


e En el sitio donante: La formación de fibrocartilago y el 
hueso subcondral. 

e En el sitio del injerto: La señal del injerto, el grado de 
llenado del defecto, las interfaces con el cartílago y con el 
hueso, la superficie articular del cartílago y el estado del 
hueso subcondral. 


4 meses 


El sitio donante a menudo muestra un llenado incompleto 
que se colma con hueso y fibrocartílago, con un nivel por 
debajo de la superficie articular, que exhibe edema óseo. Esté 
irá disminuyendo en el seguimiento. 

La persistencia de este edema subcondral puede indicar 
falta de integración del injerto. También se deben identificar 
posibles complicaciones como delaminación condral en los 
límites del sitio donante ( J: 

En el sitio del injerto, en el periodo postquirúrgico tem- 
prano, el tejido trasplantado debería llenar completamente 
el defecto condral, con una señal del cartílago uniforme, sin 
fisuras entre los cilindros, ni entre los cilindros y el hueso 
adyacente. Puede verse discreto abombamiento del tejido 
implantado sobre el cartílago nativo en los primeros meses e 
incongruencia del hueso subcondral con el hueso adyacente, 
debido a la diferencia del grosor del cartílago donante con el 
sitio del injerto ( J; 

Es posible ver edema entre los injertos y el hueso adya- 
cente hasta en el 50% de los pacientes durante el primer año 
y puede llegar a ser un hallazgo normal hasta los 3 años. Des- 
pués de este tiempo se produce la incorporación del hueso en 
el hueso adyacente y ya no va a ser discernible del resto del 
hueso ( ). Aunque histológicamente el cartílago no 
se integra completamente en el cartílago nativo, las fisuras en 
las interfaces van a ser muy infrecuentes ( ). Como 


en todos los procedimientos de reparación cartilaginosa, se 
debe apreciar congruencia con el cartílago adyacente, ya 
que el mal posicionamiento o el desarrollo de protuberan- 
cia o hundimiento del injerto son signos de fallo del injerto 
( ). 

En estudios con mapeo T2 existen valores similares a los 
del cartílago nativo a partir de los 3 años. 


14 meses 


Evaluación de la zona donante. A) Estudio realizado a los 4 meses con formación de tejido de reparación, incipiente fibrocartilago y 
leve edema subcondral en tróclea femoral como zona donante. B) A los 14 meses, hueso subcondral irregular, con llenado del defecto y formación 


de fibrocartilago. 


Injerto autólogo [mosaicoplastia). Control reciente. Edema discreto entre los cilindros y hueso adyacente [flechas blancas]. Cartila- 
go que rellena el defecto condral completamente (flecha azul). 


O EDITORIAL MÉDICA PANAMERICANA 


Experto Universitario en Resonancia Magnética Musculoesquelética-2.? ed. 


CAPÍTULO 26 e La rodilla postquirúrgica 17 


Estudio a los 2 años de mosaicoplastia. En A persiste leve edema del hueso subcondral sin alteración de señal del cartílago. En B y 
C se aprecia llenado completo del defecto condral con superficie lisa y continua con el resto del cartílago. 


A) Estudio al año de mosaicoplastia con adecuada integración del injerto. Leve edema subcondral y señal normal del injerto [flecha 
blanca]. B y C) Estudio a los 2 años tras aparición de sintomatología, fisura condral (flecha blanca) con quistes y edema subcondral (flechas azu- 


les), indica falta de integración del injerto. 


Estudio a los 4 años del injerto autólogo por reaparición del dolor. Estudio de artro-RM T1 SPIR coronal (A) y T1 FSE sagital (B). De- 
fecto en el cartílago de nueva aparición en la región del injerto, en relación con nueva úlcera condral (flecha blanca] por fallo del injerto. 


Aloinjerto 


Los aloinjertos osteocondrales implican el trasplante de car- 
tilago hialino y hueso subcondral de cadáver en el defecto 
condral en un solo paso quirúrgico, después de comprobar 
la viabilidad de los condrocitos. Se emplean cuando hay que 
cubrir grandes lesiones (mayores de 2,5 cm?), en defectos 
osteocondrales profundos y no contenidos, incluso pueden 
estar indicados en necrosis avasculares, siempre tras la lim- 
pieza y desbridamiento del tejido necrótico de la lesión. A 
veces es necesaria la fijación mediante anclajes. Las ventajas 
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de este tipo de técnica son la posibilidad de rellenar todo el 
tamaño de la lesión con un único injerto sin que exista mor- 
bilidad del sitio donante. Las desventajas incluyen el coste y 
disponibilidad del injerto, la posibilidad de enfermedades de 
transmisión y la dificultad técnica de ajustar la talla y forma 
del defecto y el injerto. 

Mediante RM, en los aloinjertos hay que valorar: 


e La señal en injerto. 
e El grado de llenado del defecto. 
e Las interfaces periféricas. 
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e La congruencia de la superficie articular y el hueso sub- 
condral. 


Al trasplantar el cartílago y el hueso, el llenado al principio 
es completo y la superficie tiene que ser lisa y regular. En el 
estudio postquirúrgico inicial suele existir edema dentro del 
aloinjerto, que va disminuyendo paulatinamente, e incluso 
se ha descrito la existencia de edema óseo en el injerto en el 
50% de los pacientes un año después de la cirugía. 

Las complicaciones que pueden detectarse por RM son la 
falta de incorporación y necrosis o migración del injerto. El 
colapso de la superficie articular y la persistencia de edema 
óseo subcondral o presencia de fisuras dentro del injerto 
después de los 18 meses de la cirugía son sugerentes de fallo 
de la incorporación del injerto. Con el tiempo, el aloinjerto 
debe tener la misma intensidad de señal que el hueso adya- 
cente. La persistencia de hipointensidad T1 y T2 puede estar 
en relación con la necrosis del injerto y reemplazo del injerto 
por tejido fibrótico. 


Trasplante de condrocitos 


El ACI y el MACI son las dos técnicas menos empleadas en la 
actualidad, pero con grandes perspectivas de futuro. Ambas 
técnicas son procedimientos de dos tiempos, en los que los 
condrocitos son recogidos de una superficie no de carga, cul- 
tivados en laboratorio e implantados en un segundo tiempo. 

Están indicados en grandes defectos traumáticos y en 
pacientes con osteocondritis disecante de entre 15 y 60 
años. Solo en un 15-30% de los casos se consigue un tejido 
de reparación similar al cartílago hialino, ya que, muchas 
veces, lo que se consigue es un tejido mixto entre cartílago 
o fibrocartilago, o un fibrocartílago puro. 

El cartílago implantado en estas técnicas tiene una señal 
hiperintensa en el estudio postquirúrgico inicial con edema 
óseo adyacente que se suele resolver después de un año 
( y ). En este periodo postquirúrgico pre- 
coz puede existir una integración periférica incompleta y el 
grado de llenado del defecto va a depender de la técnica qui- 


Trasplante de condrocitos. Evolución del injerto. A] Control a los 3 meses. Tejido de reparación heterogéneo con áreas hipointensas 
e hiperintensas y discreto edema óseo subcondral. B y C) Control a los 6 meses: persiste señal inhomogénea con mayor llenado del defecto [fle- 


chas blancas) y quistes subcondrales [flechas azules). 


Control de trasplante de condrocitos a los 12 meses. A) Secuencia sagital T1. B) Secuencia coronal T2 FAT-SAT. Cartilago continuo 
con el cartílago nativo, de superficie lisa, con similar señal y sin edema óseo subcondral. 
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rúrgica (en el MACI el relleno es más tardío porque el tejido 
de reparación crece centripetamente desde la membrana de 
colágeno). En las técnicas MACI se emplean anclajes para 
sostener el implante de condrocitos, lo que proporciona una 
mayor estabilidad de la reparación, reduciendo la incidencia 
de delaminación y de hipertrofia del injerto. En esta téc- 
nica la falta de relleno inicial puede ser un hallazgo normal 
( ). 

En los estudios de mapeo T2 se encontrará una escasa 
cantidad de agua en el tejido de reparación, igual que en las 
zonas profundas del cartílago. A partir del primer año los 
valores T2 (mayores que en el cartílago nativo) se van a ir 
normalizando, así como también lo hace la variación zonal 
al cabo de 1 año. En los estudio dGEMRIC se encontrará 
acumulación de Gd en el tejido de reparación por su menor 
cantidad de glucosaminoglicanos. 

La persistencia del edema después de 2 años sugiere fallo 
del tratamiento. Otras complicaciones incluyen el relleno 
incompleto del defecto (puede ser necesaria otra cirugías más 
para terminar de rellenarlo), la hipertrofia del injerto (si es 
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sintomática, requiere desbridamiento mediante artroscopia) 
y la delaminación (separación del cartílago del hueso, que se 
manifiesta mediante edema persistente entre el injerto y el 
hueso subcondral) ( J: 


CIRUGÍA DE LIGAMENTOS 


Las lesiones de ligamentos de la rodilla son comunes, sobre 
todo entre la población físicamente activa, y los tratamien- 
tos de estas están continuamente en evolución. Los radió- 
logos deben conocer los principios básicos relacionados con 
la lesión de ligamentos y su reconstrucción, incluyendo la 
diferenciación entre lesiones agudas y crónicas, y deben estar 
familiarizados con los hallazgos postquirúrgicos normales y 
patológicos. Las lesiones más comunes son las del ligamento 
cruzado anterior y ligamento colateral interno (LCI), y es el 
cruzado anterior el más comúnmente reconstruido. El obje- 
tivo de la reconstrucción de ligamentos tanto en atletas de 
élite como en la población general es el retorno a los niveles 
de actividad y capacidades previas a la lesión y la preven- 


A) Lesión osteocondral en la rótula [flecha blanca). B) Secuencia axial. C) Secuencia sagital T2 FAT-SAT a los 12 meses tras la ex- 
tracción de un fragmento y trasplante de condrocitos MACI, con cartílago similar al cartílago hialino, sin edema subcondral. 


Complicaciones del trasplante de condrocitos. A) Secuencia sagital T2 FAT-SAT. Persistencia del edema óseo subcondral mas allá 
de un año. B) Artro-RM. Delaminación parcial del tejido de reparación [flecha blanca] y desplazamiento de fragmento al receso articular medial 


[flecha azul). 


O EDITORIAL MÉDICA PANAMERICANA 


Experto Universitario en Resonancia Magnética Musculoesquelética-2.? ed. 


20 SECCIÓN VI e Rodilla, tobillo y pie 


ción de la inestabilidad articular y subsecuente progresión 
a artrosis precoz. 

Los protocolos de estudios postquirúrgicos de ligamentos 
suelen ser los mismos que los que habitualmente se emplean 
en el estudio de rutina. En algunos casos en los que existe 
material de fijación metálica que produzca gran artefacto, se 
pueden emplear técnicas de reducción de artefactos como 
STIR o secuencias DIXON 3D y se puede incrementar el 
ancho de banda y disminuir el FOV y el tiempo de eco (TE) 


de las secuencias para minimizar estos artefactos. 


Cirugía del ligamento cruzado anterior 


En las últimas décadas, la plastia del LCA se ha convertido 
en el tratamiento estándar para la inestabilidad sintomática 
del LCA. La reparación primaria de las roturas intrasustancia 
no tiene buenos resultados, con excepción de las lesiones 
por avulsión, que tienden a ocurrir en la inserción tibial y 
pueden ser reparadas primariamente (Fig. 26-35). El obje- 
tivo de la cirugía es prevenir la inestabilidad articular que 
puede provocar daño del cartílago articular y los meniscos 
a largo plazo. Los avances en las técnicas de reconstrucción 
y rehabilitación han mejorado de manera importante los 
resultados. Aun así, el porcentaje de pacientes que desarro- 
lla artrosis sintomática tras la reconstrucción del LCA sigue 
siendo alto (entre el 13 % y el 21 %). En los últimos estudios 
se ha descrito la asociación entre el desarrollo de artrosis y la 
combinación de reconstrucción de LCA y meniscectomía, 
aumentando la prevalencia de artrosis del 8% al 27% en 
los pacientes con meniscectomía asociada. La prevalencia de 
inestabilidad recurrente tras la reconstrucción primaria del 
LCA está entre el 1-8 %. 

Los fracasos precoces son aquellos que se dan en los pri- 
meros 6 meses, secundarios a una mala técnica quirúrgica, 
fallo de la incorporación del injerto o errores en la rehabilita- 
ción. Los fracasos tardíos suelen ocurrir a partir del año desde 
la cirugía y suelen estar en relación con nuevos traumatismos 
y rotura del injerto. 

Existen otras complicaciones como el pinzamiento de la 
plastia, la degeneración quística de los túneles, infecciones, 


fallos del material quirúrgico o síndrome de fricción de la 
banda iliotibial. La RM es la técnica indicada en la evalua- 
ción de los pacientes sintomáticos tras la reconstrucción del 


LCA. 


Hallazgos normales tras la reconstrucción del ligamento cruzado 
anterior 


En los procedimientos de reparación o reconstrucción prima- 
ria del LCA las opciones incluyen el autoinjerto tendinoso, 
aloinjerto o injertos sintéticos. 

En la actualidad, la reconstrucción se realiza con mayor 
frecuencia con tendones de la pata de ganso (semitendinoso 
y recto interno) o hueso-tendón rotuliano-hueso (HTH) 
(Fig. 26-36), aunque en los últimos años existe un aumento 
de las reconstrucciones con fibras del tendón del cuádriceps. 
Pese a que este tipo de plastia hoy en día es todavía residual, 
se prevé que en los próximos años exista un aumento de 
estas reconstrucciones, ya que los estudios recientes indican 
una mayor estabilidad y una menor tasa de complicaciones 
en la zona donante. 

Los injertos HTH suelen ser de elección en atletas jóve- 
nes, ya que permiten la rápida reincorporación a la actividad 
física. La mayor desventaja de esta técnica es la frecuente 
aparición de complicaciones en la zona donante. El injerto 
tendinoso se obtiene del tercio central del tendón rotuliano 
junto con pequeños cilindros óseos del polo inferior de la 
rótula y de la tuberosidad tibial anterior. 

El uso de injerto de tendones isquiotibiales se ha exten- 
dido en los últimos años debido a la mejora de los sistemas de 
fijación. Las ventajas de esta técnica incluyen la ausencia de 
complicaciones en la región anterior de la rodilla, la pequeña 
incisión requerida en la zona donante y la regeneración de 
los tendones donantes hasta el 95% de su potencia prequi- 
rúrgica en un plazo de 3 años. La desventaja es la posibilidad 
de expansión de túneles a largo plazo, algo que ha dismi- 
nuido con la mejora de las técnicas de fijación en el túnel. 
Se obtienen fibras de dos tendones, generalmente grácil y 
semitendinoso, extirpando fibras desde la inserción tibial 
hasta la unión miotendinosa, con lo que se obtienen fibras 


Figura 26-35. Secuencias T1 coronal (A) y sagital (B). Reparación primaria de lesión por avulsión distal del ligamento cruzado anterior (LCA). Re- 


inserción del LCA en la región tibial. 
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Hallazgos para identificación de tipo de plastia. A) Se- 
cuencia sagital con heterogeneidad del tendón rotuliano en la región 
donante de plastia HTH. B) Secuencia sagital con plastia tetrafasci- 
cular que muestra discreto aumento de señal entre los fascículos del 
injerto. 


largas que se pliegan sobre sí mismas y se suturan juntas. 
Esto resulta en un injerto compuesto de varios haces, por lo 
que su intensidad de señal normal tras la cirugía puede ser 
algo mayor que la de las plastias HTH, al encontrar líquido 
entre los haces del injerto. Los tendones donantes quedan 
sin inserción distal. 

No existen diferencias significativas en el resultado clí- 
nico entre estos dos injertos, aunque se ha descrito mayor 
frecuencia de complicaciones en el sitio donante en la plastia 
HTH incluyendo tendinosis y rotura del tendón rotuliano, 
fractura rotuliana y osteocondrosis rotuliana. Además, existe 
una mayor tasa de artrofibrosis en los injertos HTH. Las 
complicaciones por ensanchamiento de túneles y desliza- 


Correcta posición de los túneles tibial femoral y ade- 
cuada orientación de la plastia en planos sagital y coronal. 
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miento de la plastia en los injertos de isquiotibiales han dis- 
minuido de manera significativa con las nuevas técnicas de 
fijación (Endobutton, Ezloc, etc.). Las técnicas más usadas 
son las de banda única (single-bundle), aunque algunos trau- 
matólogos abogan por la realización de la técnica de doble 
banda (double-bundle), que consta de dos túneles femorales 
y dos tibiales para haces anteromedial/posterolateral femoral 
y anteromedial/posterolateral tibial, que replican mejor la 
función del ligamento nativo. 


Posición de los túneles 


La posición de los túneles femoral y tibial es de vital impor- 
tancia para el adecuado funcionamiento de la plastia de LCA 
y evitar la mayoría de las complicaciones postquirúrgicas 
(rotura de la plastia, pinzamiento, laxitud articular y dolor 
generalizado de la rodilla). La localización precisa del túnel 
femoral es esencial para conseguir la isometría del injerto 
(adecuada tensión y longitud de la plastia durante todo el 
intervalo de movimiento articular) y la correcta posición del 
túnel tibial es importante para la prevención del pinzamiento 


y la inestabilidad ( yi 


e En las imágenes coronales, el túnel femoral debe estar entre 
las posiciones horarias de las 10 y las 2 horas en las rodillas 
derecha e izquierda respectivamente, y en las imágenes 
sagitales debe verse posterior a la intersección de línea de 
Blumensaat (línea del techo intercondíleo) y la prolon- 
gación de la cortical femoral posterior, localizado lo más 
posterior posible, sin interrumpir la cortical femoral poste- 
rior y dejando un ribete cortical de 1-2 mm hasta el túnel. 

e Los estudios recientes han demostrado que una colocación 
más horizontal del túnel femoral obtiene resultados com- 
parables a los obtenidos con la técnica de doble-banda. 

e El túnel tibial debe tener una orientación paralela a la línea 
de Blumensaat, con el orificio proximal del túnel locali- 
zado posterior a la intersección de la línea con la cortical 
tibial. En el plano coronal el túnel tibial debe abrirse en la 
eminencia intercondílea. 

e La orientación de la plastia en el plano coronal debe ser de 
entre 60-65" y nunca superior a 75°. 

La colocación isométrica produce una adecuada constan- 
cia de la longitud y, por tanto, la tensión del injerto durante 
la flexoextensión. La colocación del túnel femoral por encima 
de su localización óptima (over-the-top) no es isométrica, lo 
que produce mayor tensión y elongación de la plastia con 
la extensión de la rodilla. Si el túnel femoral se coloca muy 
anterior, esta tensión aumentará con la flexión de la rodilla. 

Si el túnel tibial se localiza anterior a la línea de Blu- 
mensaat se podrá producir pinzamiento del injerto en la 
fosa intercondílea, con limitación del a extensión, lo que 
requerirá cirugía del techo intercondíleo. Si se localiza muy 
posterior (posterior al punto medio de la tibia), la orienta- 
ción del ligamento será muy vertical, causando inestabilidad 
y laxitud de la plastia ( ). 

El tamaño de la fosa intercondílea es también crítico 
para el desarrollo de pinzamiento de la plastia, ya que, si es 
pequeña o si existen osteofitos, deberá remodelarse quirúr- 
gicamente. 
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Figura 26-38. Malposición de túneles. A) Túnel femoral de localización muy posterior. B) Túnel femoral horizontalizado. C) Túnel femoral vertica- 


lizado. D) Túnel tibial de localización anterior. 


Intensidad de señal de la plastia 


El aspecto de la plastia varía dependiendo del tipo de injerto 
utilizado y del tiempo transcurrido desde su colocación: 


¢ En el periodo postquirúrgico inmediato (menos de 1 mes), 
el injerto se suele apreciar hipointenso en secuencias T1 
y T2. 
e Después de 1 mes de la cirugía, puede estar engrosado 
y observase un aumento de señal en secuencias T2, pro- 
ducido por el proceso de revascularización y resinoviali- 
zación de la plastia, fenómeno llamado ligamentización. 
Aunque el injerto es vulnerable en este periodo, no debe 
confundirse el aumento de señal con rotura, salvo que esta 
alteración de señal sea similar al líquido articular. 
Después de 2 años debe mostrar una apariencia unifor- 
memente hipointensa en todas las secuencias, similar al 
ligamento cruzado anterior nativo. En algunos casos puede 
existir intensidad de señal intermedia en la plastia durante 
mucho tiempo tras la cirugía, reflejando persistencia de la 
vascularización. 
En los injertos de tendones isquiotibiales, debido a la con- 
figuración interna en haces descrita previamente, existe una 
diferencia notable con los injertos de HTH: pueden apre- 
ciarse imágenes lineales longitudinales de señal interme- 
dia interpuestas entre los haces empleados para formar el 
injerto, o incluso de alta intensidad de señal si se introduce 
líquido entre los haces, constituyendo un hallazgo normal 
que sería claramente patológico en un injerto HTH for- 
mado por un único haz. 


Apariencia postquirúrgica normal de las zonas donantes 


En la técnica HTH se observará un defecto de aproximada- 
mente 5 mm de ancho en la zona central del tendón rotu- 
liano y pequeños defectos óseos en el polo inferior de la 
rótula y en la tuberosidad tibial anterior. Habitualmente, el 
defecto se rellena en los primeros 2 años tras la cirugía, por 
un tejido que en RM es indistinguible del tendón nativo, es 
decir, hipointenso en todas las secuencias. Inicialmente, el 
tendón rotuliano estará engrosado y mostrará señal aumen- 
tada en secuencias T1 y T2. Si el engrosamiento es >10 mm 
o persiste la hiperintensidad de señal, debe considerarse que 
existe tendinopatía rotuliana. 


En los injertos a partir de tendones de pata de ganso 
durante el primer mes, es habitual visualizar láminas fluidas 
en las zonas donantes siguiendo la teórica localización de los 
tendones empleados. En estas zonas, durante los siguientes 
6-12 meses, irán apareciendo signos de regeneración tendi- 
nosa, con aspecto engrosado persistente, hasta 1 cm -2 cm 
de la inserción tibial, que no suele llegar a recuperarse y se 
mantendrá mal definida y con aumento de la señal. A partir 
del primer año es difícil detectar los cambios postquirúrgicos 
en la zona donante, salvo a la altura de la inserción tibial 
de los tendones, y no suele existir atrofia de los músculos 
correspondientes. 


Complicaciones de la cirugía de ligamento cruzado lateral 


Las complicaciones más frecuentes tras la cirugía de recons- 

trucción de LCA incluyen nueva rotura, pinzamiento del 

injerto, artrofibrosis, formación de gangliones, patología del 
sitio donante, ensanchamiento y resorción de los túneles 
óseos, reacción a cuerpo extraño, fallos del material quirúr- 
gico y a largo plazo y artrosis progresiva. 

En la valoración mediante RM de la plastia existen algu- 
nos dilemas diagnósticos como: 

e No todos los signos de rotura del ligamento nativo son 
aplicables a los injertos del LCA. 

e El conocimiento del tipo exacto de injerto (a menudo des- 
conocido por el radiólogo) es de gran importancia debido 
a que los diferentes tipos de injertos tienen distinta apa- 
riencia en RM. 

e El proceso de reincorporación del injerto involucra pro- 
cesos biológicos complejos y su intensidad de señal varía 
según el tiempo transcurrido desde la cirugía. 

e El fallo del injerto es de etiología multifactorial. 

e La posición del túnel determina su biomecánica. 

e La tensión del injerto es muy importante para la función, 
pero no puede ser evaluada por técnicas de imagen. 


Pinzamiento de la plastia 


Este pinzamiento (Fig. 26-39) se manifiesta clínicamente 
como pérdida de la extensión o contractura en flexión. 
Normalmente, el pinzamiento se produce en el techo inter- 
condíleo y es, de forma habitual, secundario a un posicio- 
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Pinzamiento de la plastia en el techo intercondíleo por 
colocación anterior del túnel tibial. Contacto con el margen anteroin- 
ferior de la fosa y arqueamiento posterior del extremo proximal. Au- 
mento de señal de la plastia. 


namiento anómalo del túnel tibial, anterior a la línea de 
Blumensaat con la rodilla en extensión completa. También 
puede ser causado por osteofitos intercondilares. Estos hallaz- 
gos sumados al engrosamiento y aumento de la intensidad de 
señal de la plastia son típicos del pinzamiento de la plastia. 
La plastia suele contactar con el margen anteroinferior de la 
fosa intercondílea y puede verse arqueado posteriormente, 
mientras que la alteración de señal suele afectar selectiva- 
mente a los dos tercios anteriores. 


Rotura parcial de la plastia 


En las secuencias T2, las roturas parciales de la plastia se apre- 
cian como áreas focales de aumento de intensidad de señal 
que ocupan parte de la plastia, con las fibras aún intactas. El 
diagnóstico diferencial incluye los cambios por ligamentiza- 
ción normal de las plastias inmaduras y la señal heterogénea 
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que se suele apreciar entre las fibras de las bandas de las 
fascias tetrafasciculares. Se ha descrito que los cambios por 
ligamentización con pequeños focos de aumento de señal 
dentro de la plastia pueden verse hasta después de cuatro 
años tras la reconstrucción del ligamento. 


Rotura completa de la plastia 


La rotura completa de la plastia ( ) normalmente 
se produce por un nuevo traumatismo. La posición no iso- 
trópica de los túneles puede provocar una tensión patológica 
sobre las fibras de la plastia durante el intervalo de movilidad 
normal que puede favorecer la rotura de la plastia. Desde 
el punto de vista clínico se manifiestan como inestabilidad 
articular. Se han descrito signos directos e indirectos para la 
rotura del injerto. 


e Signos directos: 

— Aumento difuso o focal de la intensidad de señal del 
injerto en su tercio medio, proximal o distal, teniendo 
en cuenta el tiempo transcurrido desde la cirugía. 

— Adelgazamiento focal, horizontalización y laxitud del 
ligamento en cortes sagitales. 

— Discontinuidad completa de las fibras del injerto, valo- 
rada en los planos sagital y coronal oblicuo (aumenta 
la especificada y el valor predictivo positivo [VPP]). 

e Signos indirectos: 

— Traslación tibial anterior, conocida como signo del 
cajón anterior, que indica laxitud o fallo de la plastia. 
Se visualiza como traslación de la cortical posterior del 
platillo tibial externo más de 5 mm anterior a la cor- 
teza posterior del fémur, trazando una línea tangencial 
al margen posterior de la cortical del cóndilo femoral 
externo y paralela al eje de la tibia. 

— Desplazamiento posterior del menisco lateral. 

— Angulación del LCA, disminuida a valores inferiores 
a 105°. 

— Surco femoral lateral profundo (signo de baja sensibi- 


lidad y alta especificidad). 


Rotura de plastia del ligamento cruzado anterior. A) Coronal DP FAT-SAT. Discontinuidad de las fibras del injerto con aumento di- 
fuso de señal en la región de inserción femoral. B) Sagital DP FAT-SAT. Signo del surco lateral femoral profundo con edema óseo en el cóndilo y 
plataforma tibial externas. C) Colocación posterior del túnel femoral, a menos de 2 mm de la cortical femoral. 
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Los hallazgos en las secuencias T2 en la rotura completa 
incluyen la ausencia de fibras intactas y un defecto relleno de 
líquido. Se ha descrito que la presencia de un gran derrame 
articular y de áreas de edema óseo en los compartimentos 
laterales son altamente específicos y tienen un alto valor pre- 
dictivo positivo para la identificación de las roturas com- 
pletas. Otros signos de rotura completa de la plastia son 
la horizontalización del injerto o laxitud y resorción de las 
fibras del injerto. 


Artrofibrosis 


La artrofibrosis se define como la presencia de tejido cicatri- 
cial en, al menos, un compartimento de la articulación que 
produce disminución del intervalo de movilidad. 

La artrofibrosis localizada en la región anterior se 
conoce como artrofibrosis focal anterior o lesión del cíclope 
( ) y se ha descrito en un 1-10% de pacientes 
con reconstrucción del LCA. Es una lesión nodular fibrosa 
localizada en la fosa intercondílea anterior, a veces adherida 
a las fibras de la plastia. Típicamente son pequeñas, con un 
tamaño entre 10-15 mm. Se visualiza hipointensa en secuen- 
cias T1 y con intensidad de señal intermedia en secuencias 
T2. El nódulo suele quedar atrapado entre el fémur y la tibia, 
produciendo bloqueo de la extensión completa. 


Estas lesiones pueden contener tejido óseo o cartilaginoso, 
y son más propensas a atrapar fibras del injerto y causar blo- 
queos o ser cicatrices de tejido fibroso, que son fácilmente 
compresibles por las estructuras óseas adyacentes sin que 
exista limitación de la extensión de la rodilla. 

El tejido cicatricial también puede extenderse de 
manera difusa en la artrofibrosis generalizada ( J: 
Existe una mayor prevalencia de artrofibrosis generalizada en 
los pacientes sometidos a cirugía precoz (menos de 4 semanas 
tras el traumatismo que produce la lesión) y en pacientes que 
no siguen una adecuada rehabilitación prequirúrgica y post- 
quirúrgica. En la RM se visualiza como un tejido fibroso que 
encapsula la plastia y se extiende hacia la grasa infrapatelar y 
a la cápsula articular posterior. 

La artrofibrosis se trata con cirugía artroscópica y mani- 
pulación, y tiene mejor pronóstico si se trata en los primeros 
6 meses tras la reconstrucción. 


Degeneración quística de los túneles 


Puede verse una pequeña cantidad de líquido de manera 
normal en los túneles femoral y tibial ( ) durante 
el primer año tras la reconstrucción del ligamento. Este 
líquido habitualmente se reabsorbe en los primeros 18 
meses tras la cirugía y no implica necesariamente la expan- 


Artrofibrosis focal. Secuencias sagital T1 (A) y DP FAT-SAT (B), coronal DP FAT-SAT (C) y axial DP FAT-SAT (D). Lesión nodular an- 
terior a la plastia, hipointensa en T1 y de señal intermedia en secuencias DP FAT-SAT. 


Artrofibrosis generalizada. Extensión del tejido cicatricial de manera difusa. 
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Figura 26-43. Cambios por degeneración quística de los túneles. A) Quiste en el túnel femoral que provoca resorción ósea y aumento del calibre 
del túnel. B) Incorporación incompleta de túnel tibial que produce salida de líquido sinovial al tejido subcutáneo pretibial. 


sión del túnel, formación de gangliones o fallo de la plas- 
tla. 

Pasado ese tiempo, la presencia de grandes colecciones 
líquidas o colecciones que aumentan de tamaño son anor- 
males y pueden causar inestabilidad y fallo de la plastia. El 
ensanchamiento de los túneles secundario a la formación 
de gangliones en los túneles puede deberse al movimiento 
repetitivo de la plastia dentro del túnel o a una reacción 
inmunológica. Esta causa es más frecuente en las plastias 
sintéticas. 

La incorporación incompleta del aloinjerto en los túneles 
y la posterior necrosis del tejido pueden producir la salida del 
líquido sinovial a los tejidos subcutáneos pretibiales, por lo 
que los quistes en el túnel tibial pueden encontrarse inciden- 
talmente en los estudios de imagen o pueden manifestarse 
como una masa palpable en los tejidos blandos pretibiales. 
Los quistes del túnel femoral son menos comunes. 

Esta degeneración quística de los túneles se produce en 
todos los tipos de plastia. 


Complicaciones del material quirúrgico 


Todos los dispositivos de fijación pueden aflojarse o despla- 
zarse, incluyendo los tornillos interferenciales bioabsorbibles, 
los pines y endobuttons y los tornillos de fijación metálicos. Si 
protruyen hacia el tejido celular subcutáneo, pueden causar 
síntomas y deben ser retirados. Estas complicaciones pueden 
producir la pérdida de fijación de la plastia si suceden antes 
de la incorporación de esta. 


Síndrome de fricción de la banda iliotibial 


Recientemente se ha incluido este síndrome dentro de las 
complicaciones potenciales de la reconstrucción del LCA 
mediante plastia de pata de ganso y fijación mediante torni- 
llos transfictivos bioabsorbibles, ya que, si se desprenden par- 
cialmente o se fragmentan, pueden contactar con la banda 
tibial produciendo engrosamiento por fricción o rotura. 


Infección postquirúrgica 


La artritis séptica es poco frecuente y afecta al 0,5% de los 
pacientes sometidos a cirugía. El microorganismo más fre- 
cuente es el Staphylococcus aureus. 

La dificultad de un correcto diagnóstico de estas infeccio- 
nes en una etapa precoz está claramente descrita. Los sínto- 
mas clásicos de infección están, a menudo, ausentes. 

La aspiración de líquido sinovial es obligatoria para con- 
firmar el germen patógeno. La RM suele ser útil para evaluar 
el alcance de la infección, osteomielitis y la presencia de 
colecciones líquidas o abscesos potencialmente drenables. 
Los hallazgos de RM incluyen sinovitis, erosión ósea, edema 
periarticular, edema óseo, tractos sinusales y abscesos de par- 
tes blandas. 


Complicaciones en la zona donante 


En función de la plastia utilizada se pueden encontrar dis- 
tintas complicaciones. En la plastia HTH, la complicación 
más común es el dolor anterior de rodilla con alteraciones 
del tendón rotuliano (tendinosis y rotura parcial). En los 
tendones de la pata de ganso, las tendinopatías anserinas son 
menos frecuentes, ya que la recuperación muscular es mayor. 


Cirugía del ligamento cruzado posterior 


El manejo de las lesiones ligamentosas de rodilla ha evolucio- 
nado significativamente en las últimas décadas. Las lesiones 
del ligamento cruzado posterior (LCP) son mucho menos 
frecuentes que las del LCA, y muchas son lesiones parciales 
que pueden manejarse de forma conservadora. Estas lesiones 
pueden ser aisladas o formar parte de una lesión multiliga- 
mentosa, siendo más frecuente la cirugía en estas últimas. 
Las lesiones aisladas se reconstruyen cuando son lesiones 
completas con inestabilidad persistente tras el tratamiento 
conservador. No obstante, hoy en día está establecido que 
las lesiones de LCP tienen un impacto significativo sobre la 
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biomecánica y la estabilidad de la rodilla. Los avances en las 
técnicas quirúrgicas y el conocimiento del riesgo de artrosis 
derivado de una inestabilidad crónica por deficiencia del 
LCP han motivado una ampliación de las indicaciones de 
reparación del LCP y un aumento relativo de las interven- 
ciones. 

En el diagnóstico por imagen también se han producido 
avances significativos y existe mayor experiencia en la eva- 
luación de las rodillas postquirúrgicas. El éxito de la técnica 
depende en gran medida del posicionamiento de los túneles, 
pero existen múltiples factores que pueden contribuir al fra- 
caso de la reparación. El objetivo de la cirugía es restaurar la 
función ligamentosa con un injerto que remede el ligamento 
nativo, con lo que se consigue la isometría sin producir pin- 
zamiento, laxitud o mayor tensión de la plastia. 


Técnica quirúrgica 


Las técnicas quirúrgicas varían dependiendo de: 


e La técnica de fijación tibial: Se emplean dos técnicas dife- 
renciadas, la técnica de inlay tibial o fijación directa del 
extremo de la plastia a la tibia, y la técnica de tunelización 
transtibial, donde se perfora el túnel tibial de anterior a 
posterior. 

e La elección de fascículo y tunelización femoral único o 
doble: La técnica de doble túnel se asemeja más al LCP 
nativo, pero es más compleja técnicamente. 

e Tipo de injerto: La técnica de inlay se realiza con autoin- 
jerto HTH o aloinjertos de tendón de Aquiles, mien- 
tras que la técnica de tunelización transtibial se realiza 
empleando tendones de la pata de ganso (lo más habitual) 
o HTH. Las complicaciones de cada tipo de injerto son 
las mismas que en la cirugía de LCA. 

e Material de fijación: Se distinguen dos categorías, mediante 
bloque óseo que suele ser procedente de la zona donante 
del injerto en los casos de HTH o ser un tapín obtenido 
del lecho óseo en la tunelización transtibial y fijación de 
partes blandas. Existe una gran variedad de dispositivos 
de fijación disponibles (grapas y tornillos metálicos, cross- 
pins, endobuttons y tornillos reabsorbibles). 


Hallazgos normales tras la reconstrucción del ligamento cruzado 
posterior 


La apariencia en RM de la plastia de LCP varía significativa- 
mente dependiendo del tipo de injerto empleado, la técnica 
de fijación y el tiempo trascurrido desde la cirugía. La plastia 
se valora mejor en las secuencias potenciadas en T2 y la 
posición de túneles en las imágenes sagitales. 

El proceso de «ligamentización» también existe en el LCP, 
por lo que la intensidad de señal de la plastia evoluciona de 
igual manera que en el LCA. 

A diferencia de las cirugías de LCA, existen escasos estu- 
dios sobre la posición de los túneles en las reconstrucciones 
del LCP, y es altamente variable según el traumatólogo que 
realice la cirugía. El túnel femoral se sitúa típicamente en el 
margen anterior a la huella del LCP en la fosa intercondilea. 
El punto de fijación tibial en ambas técnicas (¿nlay y tuneli- 


zación transtibial) se situará en el centro de la mitad posterior 
de la superficie retroespinal, inmediatamente medial a la línea 
media de la articulación, a unos 8-15 mm distal a la superficie 
articular. Se permite una pequeña variabilidad en la posición 
de los túneles y no está claro qué grado de precisión se requiere 
para evitar rotura, laxitud o pinzamiento. Se considera que 
un túnel está mal posicionado cuando el 75% o más de la 
anchura del orificio se sitúa fuera del punto isométrico. Los 
errores más habituales en la ubicación de los túneles suelen 
ser un túnel femoral de localización muy posterior y un túnel 
tibial de posición muy proximal, que produce una verticaliza- 
ción del túnel con capacidad limitada para resistir la traslación 
tibial posterior. En las técnicas de tunelización tibial se crea 
un ángulo agudo de la plastia a la salida del túnel en la tibia 
posterior llamada killer turn, cuya traducción es «giro de la 
muerte», que provoca desgaste de la plastia. 

En el periodo postquirúrgico temprano y hasta 12 meses 
tras la intervención, puede persistir edema óseo en grado 
variable alrededor de los túneles. 


Complicaciones de la cirugía de ligamento cruzado posterior 


Las complicaciones tras la reconstrucción del LCP (Fig. 
26-44) son similares a las de la cirugía del LCA, incluyendo 
la rotura de la plastia, inestabilidad y pinzamiento, con imá- 
genes similares en cada caso a aquellas visibles en la cirugía 
LCA. 

El pinzamiento de la plastia de LCP es una complicación 
trascendente, ya que suele presentarse con limitación de la 
flexoextensión, pero puede derivar en rotura del injerto. Una 
localización errónea de los túneles o el killer turn en las plas- 
tias con tunelización transtibial, produce una posición for- 
zada de la plastia, que roza con las estructuras óseas y, final- 
mente, produce un ligamento deshilachado y con fibrosis, 
rotura de los haces del injerto y posterior rotura completa. 

La artrofibrosis es un hallazgo muy frecuente en las 
reconstrucciones LCP, mucho más que en las reconstruc- 
ciones de LCA. 

La plastia del LCP puede ser laxa e inestable si existe 
una posición posterior del túnel femoral o anterior del túnel 
tibial. En la mayoría de los casos, se requiere reintervención 
quirúrgica para recobrar la estabilidad, que puede realizarse 
mediante retensado de la plastia (térmico o por radiofrecuen- 
cia) o mediante nueva reconstrucción. Es importante dife- 
renciar la laxitud de la plastia, de una rotura si se considera 
la opción de retensado. 


Cirugía del ligamento colateral interno 


El ligamento colateral interno es el ligamento que se lesiona 
más frecuentemente en la rodilla, pero no se reconstruye ni se 
repara tanto como el LCA. Las indicaciones de reparación (y, 
menos frecuentemente, de reconstrucción) son la rotura de 
espesor completo con inestabilidad medial persistente o en 
el contexto de una lesión múltiple de ligamentos en la que se 
incluya una lesión completa del ligamento colateral interno. 

Otro tipo de lesiones que necesitan ser reparadas son las 
llamadas lesiones de Stener de la rodilla, en las que las fibras 
superficiales del ligamento colateral interno se rompen y 
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Figura 26-44. Complicaciones de cirugía del ligamento cruzado posterior (LCP). A) Secuencia sagital DP FAT-SAT con plastia de trayecto vertical, 
que provoca inestabilidad en el paciente. B) Secuencias coronal T2 FAT-SAT. Rotura completa de plastia de LCP. Ausencia de visualización de la 


plastia en el trayecto intercondileo, con líquido en el lecho de la plastia. 


quedan atrapadas superficialmente a los tendones de la pata 
de ganso. 

Las fibras reparadas del ligamento colateral interno suelen 
mantenerse engrosadas durante muchos años tras la cirugía 
con tejido cicatricial adyacente de baja intensidad. 

Puede observarse osificación dentro del ligamento repa- 
rado al igual que en el no reparado y en las roturas curadas 
(lesión de Pellegrini-Stieda). 


Cirugía de la esquina posterolateral 


La esquina posterolateral es un conjunto de estructuras 
complejas entre las que se incluyen el tendón popliteo, el 
ligamento colateral peroneo, el tendón del bíceps femoral, 
el ligamento poplíteo peroneo, el vientre lateral del gemelo 
y la cápsula articular posterolateral. 

Las lesiones de la esquina posterolateral son muy frecuen- 
tes en el contexto de lesiones de ligamento múltiple, sobre 
todo asociadas a lesión de LCA. 

Las lesiones de espesor completo suelen ser tratadas 
mediante cirugía, mientras que las lesiones parciales son tra- 
tadas conservadoramente. Al contrario que en las lesiones de 
LCA, estas lesiones se tratan en las primeras semanas porque 
su cicatrización precoz antes de la cirugía puede dificultar 
el tratamiento. Existen pocos artículos en las publicaciones 
especializadas acerca de la imagen postquirúrgica de las lesio- 


nes de la esquina posterolateral, pero normalmente requieren 
un injerto completo y fijación, usando túneles dentro de la 
cabeza del peroné y en la región posterior del cóndilo femo- 
ral. Para evaluar estas estructuras es indispensable conocer 
la técnica quirúrgica realizada. 


LO QUE EL TRAUMATÓLOGO QUIERE SABER 
DEL INFORME 


El especialista debe ver en el informe lo siguiente: 

La presencia de hallazgos que indican una rotura recurrente 
de menisco, así como otras alteraciones en cualquier lugar de 
la rodilla en los estudios de pacientes con cirugía meniscal y 
dolor recurrente de rodilla. 

e Los hallazgos de adecuada incorporación de los implantes 
condrales, así como los signos de fallos del injerto y dela- 
minación, lesiones quísticas subcondrales nuevas o que 
aumentan de tamaño y edema óseo del hueso subcondral. 
El estado del sitio donante en los injertos osteocondrales 
y en las cirugías de reconstrucción de ligamentos, para 
excluir alteraciones de la zona donante como causa de 
dolor en los pacientes operados. 

Las causas de dolor, inestabilidad o laxitud en pacientes con 
reconstrucción de ligamentos, incluyendo pinzamiento del 
injerto, artrofibrosis, ensanchamiento del túnel u osteólisis 
y rotura de la plástica. 
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PUNTOS CLAVE 


e La imagen postquirúrgica de la rodilla en la cirugía de 
menisco, cartílago y ligamentos desempeña una función 
esencial en el manejo de los pacientes con dolor e inesta- 
bilidad tras la cirugía. 

e El conocimiento de los hallazgos tras estas intervenciones 
es vital, y es la RM la técnica de elección en el estudio de 
la rodilla postquirúrgica. 

e En la imagen postquirúrgica de la rodilla pueden usarse 
los protocolos de imagen de rutina y técnicas de alta reso- 
lución con la opción de añadir técnicas cuantitativas para la 
imagen del cartílago, como son el mapeo T2 y el dGEMRIC. 

e La artro-RM es útil en muchos casos postquirúrgicos, 
cuando los protocolos de rutina muestran hallazgos no 
específicos o dudosos. 

e La persistencia de alteración de señal en el menisco puede 
verse durante el proceso de curación o una vez que la 
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Tobillo y pie: indicaciones, protocolo de estudio, 
anatomía normal y variantes anatómicas 


V. M. Encinas Tobajas, M. Vallejo Márquez y S. Tejero García 


OBJETIVOS DE APRENDIZAJE 


e Recordar la anatomía y las variantes anatómicas más frecuentes del tobillo-pie, haciendo hincapié en aquellos aspectos 
más relevantes que ayuden a comprender mejor los trastornos. 


e Conocer cómo realizar una correcta exploración de resonancia magnética (RM) de tobillo y pie, reconocer las secuencias 


más habituales y describir otras más novedosas. 


e Recordar las indicaciones más frecuentes para la realización de una RM de tobillo y pie. 


INTRODUCCIÓN 


El estudio radiológico de la patología del tobillo y pie suele 
ser difícil al tratarse de estructuras anatómicas de pequeño 
tamaño, con una anatomía compleja, múltiples elementos 
interrelacionados entre sí y un amplio rango de entidades 
patológicas. El abordaje de la patología del tobillo y pie es 
multimodal en muchos casos, por lo que precisa la integra- 
ción de todas las herramientas diagnósticas, radiografía (Rx), 
ecografía y tomografía computarizada (TC); sin embargo, la 
RM suele ser la técnica de elección, al ser una modalidad de 
imagen con mejor resolución de contraste de partes blandas, 
capacidad multiplanar y ausencia de radiaciones ionizantes, 
lo que permite una valoración integral de todas las estruc- 
turas, tanto de partes blandas como óseas. Es muy impor- 
tante realizar un protocolo de estudio de RM adecuado a la 
sospecha diagnóstica, y es fundamental, por un lado, tener 
un buen conocimiento de la anatomía y sus variantes, y, por 
otro, saber identificar posibles errores debido a la técnica. 


ANATOMÍA NORMAL 


La articulación del tobillo está constituida por la región distal 
de la pierna y el pie, y forman una unión cinética que permite 
a la extremidad inferior interactuar con el suelo, lo que es 
un elemento clave para la marcha y otras muchas actividades 
de la vida diaria. A pesar de ser una articulación que soporta 
una gran carga (hasta 5 veces el peso del cuerpo al andar y 
hasta 30 veces al correr), las estructuras óseas y ligamentosas 
del tobillo mantienen una gran estabilidad, y en compara- 
ción con otras articulaciones, como las caderas o la rodilla, 
son menos susceptibles de desarrollar procesos degenerativos 
como la osteoartritis, salvo que existan antecedentes traumá- 
ticos, lo cual es debido al alto nivel de congruencia, con una 
gran superficie de carga (11 cm?-13 cm?). 


El pie y el tobillo están constituidos por 26 huesos indi- 
viduales, que junto con los huesos largos de la extremidad 
inferior constituyen un total de 33 articulaciones. El tobillo 
está atravesado por 13 tendones y posee 4 retináculos. 

Entre las articulaciones del tobillo-pie destacan: arti- 
culación tibioperonea distal o sindesmosis tibioperonea; 
articulación tibioastragalina; articulación astragalocalcánea 
o subastragalina; articulación de Chopart, articulación de 
Lisfranc y articulaciones metarsofalángicas. 


Articulación tibioperonea distal 


La articulación entre la región distal de la tibia y el peroné 
es una sindesmosis que permite que ambos huesos se com- 
porten como un solo elemento para adaptarse a la superficie 
articular superior del astrágalo. Los planos de las superficies 
tibial y del peroné no son paralelos, la superficie del peroné 
tiene un contorno convexo, mientras que la superficie tibial 
es cóncava. Su función principal no es tanto permitir movi- 
mientos, sino dar estabilidad frente a fuerzas axiales, rota- 
cionales y de traslación que intentan separar ambos huesos. 

Esta estabilidad se consigue gracias a tres ligamentos prin- 
cipales: ligamento tibioperoneo anterior (LTPA), ligamento 
tibioperoneo posterior (LTPP), ligamento tibioperoneo inte- 
róseo (LTPI) y membrana interósea (Figs. 27-1 y 27-2), que 
se describen a continuación: 


e Ligamento peroneoastragalino anterior (LPAA): se ori- 
gina en la superficie anterior de la tibia (5 mm sobre la 
superficie articular) y se inserta en el margen anterior del 
maléolo lateral. El ligamento se divide en varios fascículos 
separados por tejido adiposo que permiten el paso para las 
ramas perforantes de la arteria peronea. El LTPA sigue un 
trayecto oblicuo desde su inserción tibial hacia el maléolo 
lateral, lo cual puede hacer que en RM tenga un aspecto 
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Figura 27-1. Ligamentos de la articulación tibioperonea distal. A) Ligamento tibioperoneo anterior (azul). B) Ligamento tibioperoneo posterior su- 
perficial (rojo), profundo o transverso (amarillo). C) Ligamento tibioperoneo interóseo (verde). 


engrosado y discontinuo y se puede equivocar con una 
rotura, cuando, en realidad, es una apariencia normal. Las 
fibras más distales del ligamento se muestran como una 
estructura separada del resto por un septo fibroadiposo, 
denominado ligamento de Basset, que puede llegar a con- 
fundirse con el ligamento peroneoastragalino anterior y 
contribuir a un pinzamiento anterolateral. Cuanto más 
distal sea la inserción de este ligamento, mayor contacto 
habrá en la posición neutra y mayor será la posibilidad de 
producirse el pinzamiento. 

LTPP: es más resistente y más importante funcionalmente 
que el homólogo anterior, lo que explica la mayor inciden- 
cia de fracturas posteriores por avulsión en comparación 
con las lesiones ligamentosas. El LTPP está constituido por 
dos componentes independientes: superficial y profundo 
O transverso. 


— Superficial: se origina en el margen posterior del 
maléolo lateral y se inserta en el tubérculo tibial pos- 
terior. 

— Profundo o transverso: de forma cónica se origina 
en la región proximal de la fosa maleolar, situada en la 
superficie medial del maléolo lateral y se inserta en el 
margen posterior de la tibia, inmediatamente posterior 
a la cubierta cartilaginosa de la superficie articular tibial 
inferior, contribuyendo a prevenir el desplazamiento 
posterior del astrágalo. En el plano sagital puede apa- 
recer como un área de baja señal y confundirse con un 
cuerpo libre intraarticular. 


e LTPI: se considera la prolongación distal de la membrana 


interósea a nivel de la sindesmosis tibioperonea. La arti- 
culación tibio-peronea distal consta de un pequeño receso 
sinovial de entre 3-5 mm que se extiende desde la articu- 
lación tibioastragalina. 


Figura 27-2. Ligamentos articulación tibioperonea distal. A) Imagen axial oblicua de resonancia magnética (RM) con secuencia de densidad pro- 
tónica (DP) 3D. B) Imagen coronal oblicua de resonancia magnética (RM) con secuencia DP 3D. Ligamento tibioperoneo anterior (flecha morada); 
ligamento tibioperoneo posterior (flecha roja). 
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El ligamento intermaleolar posterior es una variante 
de la normalidad, descrita hasta en un 82% en los estu- 
dios sobre cadáveres y en un 19% en los de RM. Consta 
de dos bandas fibrosas que se extienden entre el LTPP y el 
ligamento peroneoastragalino posterior (LPAP); la flexión 
plantar puede provocar la relajación de este ligamento y que- 
dar atrapado entre la tibia y el astrágalo, contribuyendo a un 
pinzamiento posterior del tobillo. 


Articulación tibioastragalina 


La articulación tibioastragalina o talocrural es una diartrosis 
de tipo troclear formada por la unión entre la región distal de 
la tibia y el peroné, que constituye una mortaja, sobre la que 
encaja el astrágalo. El componente de carga de esta articula- 
ción lo forma la articulación tibioastragalina. Los maléolos 
medial y lateral fijan el astrágalo y hace que funcione como 
una articulación bisagra cuyos movimientos principales son 
los de flexión plantar (hasta 50°) y dorsal (hasta 30°) del pie. 
Sin embargo, la disposición geométrica de la articulación 
con una superficie articular de la tróclea en forma de cono, 
hace que no solo funcione como una articulación bisagra. 
El astrágalo es más ancho anteriormente, lo que hace que la 
articulación sea más estable en flexión dorsal y algo menos 
en máxima flexión plantar, donde se permite cierto movi- 
miento lateral al no quedar encajada la cúpula astragalina en 
la mortaja tibioperonea. La estabilidad la proporcionan tres 
grupos de ligamentos: los de la sindesmosis tibioperonea ya 
comentados y los complejos ligamentosos laterales externo 
e interno o deltoideo. 


Complejo ligamentoso lateral externo 


Está constituido por tres ligamentos: el ligamento peroneoas- 
tragalino anterior (LPAA), el peroneocalcáneo (LPC) y el 
ligamento peroneoastragalino posterior (LPAP) (Figs. 27-3 
y 27-4), que se caracterizan a continuación: 


Figura 27-3. Complejo ligamentoso lateral externo. Visión lateral (A) 
y posterior (B). Ligamento peroneoastragalino anterior (azul); liga- 
mento peroneocalcáneo (verde); ligamento peroneoastragalino poste- 
rior (rojo). 


Figura 27-4. Complejo ligamentoso lateral externo. A) Disección anatómica de la cara lateral del tobillo con tracción de los tendones peroneos. 
Cedido por el Dr. Sergio Tejero. B, C y D) Imágenes de resonancia magnética (RM) con densidad protónica (DP) 3D sagital oblicua, axial oblicua y co- 
ronal oblicuo respectivamente. En la imagen de la disección anatómica se han separado los tendones peroneos para mostrar el ligamento pero- 
neocalcáneo [flecha verde); el ligamento peroneoastragalino anterior está marcado con hilo rojo; en la imagen B y C se visualiza el ligamento pe- 
roneoastraglino anterior (flecha azul); en la imagen D se aprecia el ligamento peroneoastragalino posterior [flecha roja) y la porción distal del 
ligamento peroneocalcáneo [flecha verde) sobre el que asientan los tendones peroneos. 
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e LPAA: se origina en el margen anterior del maléolo lateral, 
unos 10 mm proximal a la punta del peroné y discurre 
en sentido anterior y medial para insertarse en el cuerpo 
del astrágalo. El ligamento presenta un trayecto horizon- 
tal al tobillo en posición neutra, y es la posición de fle- 
xión plantar donde el ligamento se somete a una mayor 
tensión, haciéndolo más susceptible de lesionarse, sobre 
todo si se asocia a inversión del pie. Es el ligamento que 
se lesiona con mayor frecuencia. Su función es limitar el 
desplazamiento anterior del astrágalo y la flexión plantar 
del tobillo. Está en íntima relación con la cápsula articular 

y se compone de dos bandas, superior e inferior, separadas 

por vasos dependientes de la arteria perforante peronea y 

su anastomosis con la arteria maleolar lateral. 

Ligamento peroneocalcáneo (LPC): de aspecto cordonal, 

se origina en el margen anterior del maléolo lateral, justo 

debajo de la banda inferior del LPAA y sigue un trayecto 
oblicuo descendente posterior para insertarse en la superfi- 
cie lateral del calcáneo. Sobre este ligamento se asientan los 
tendones peroneos y sus vainas. Es el único ligamento que 
cruza las articulaciones tibioastragalina y subastragalina. 

Es raro que se lesione de forma aislada y su rotura suele 

asociarse a rotura del LPAA. 

e LPAP: es el más largo de los ligamentos del complejo 
externo; se origina en la fosa maleolar y cruza en horizon- 
tal para insertarse en el margen posterolateral del astrágalo. 
Tiene una disposición estriada en abanico en RM y puede 
confundirse con un esguince o rotura. En las secuencias 
en el plano sagital muestra un aspecto punteado de baja 
señal y al igual que ocurría con el LTPP, puede simular un 
cuerpo intraarticular. 


Complejo ligamentoso lateral interno o deltoideo 


Existe una gran variabilidad en la descripción anatómica 
de este complejo ligamentoso, pero en general se considera 
que está constituido por dos capas: una superficial y otra 
profunda (Figs. 27-5 y 27-6), como se detalla seguidamente: 


e Capa superficial: está constituida por cuatro componentes 
que se denominan, en función de su inserción: 


— Ligamento tibioescafoideo: que se inserta en la tube- 
rosidad del escafoides. 

— Ligamento tibiospring: se inserta en la banda supero- 
medial del ligamento spring, y es el componente super- 
ficial de mayor grosor y el único que se inserta en un 
ligamento. 

— Ligamento tibiocalcáneo: se inserta en el margen medial 
del subtentaculum tali, y es el componente más fino. 

— Ligamento tibioastragalino posterior superficial: que se 
inserta en el tubérculo medial del astrágalo. 

e Capa profunda: está formada por dos fascículos que se 
extienden desde la punta del maléolo medial a la superficie 
medial del astrágalo: el ligamento tibioastragalino anterior 
(visible solo en el 50% de los pacientes) y el posterior; 
este último es el más fuerte de todo el complejo interno y 
debe verse siempre en condiciones normales. Los planos 
coronales y axiales son los mejores para su visualización. En 
secuencias potenciadas en T2 muestra un patrón estriado, 
sobre todo en pacientes <45 años. 


Aunque la descripción propuesta es la más aceptada, se 
puede considerar una clasificación algo artificial, ya que suele 
ser difícil distinguir cada una de las bandas que lo integran. 

Este complejo interno estabiliza la cara medial del tobillo. 
Las fibras superficiales mantienen la alineación del astrá- 
galo y el maléolo medial, ofreciendo resistencia a la rotación 
externa del astrágalo y tibia y al estrés en valgo. Las fibras 
profundas previenen el desplazamiento lateral y la rotación 
externa del astrágalo y constituyen un estabilizador contra la 
flexión plantar y la rotación externa. Estas fibras profundas 
son intraarticulares y contienen grasa interpuesta, lo que les 
da un aspecto estriado que puede simular su lesión. La vaina 
del tendón tibial posterior cubre la porción media y posterior 
del ligamento deltoideo de forma similar a como lo hacen los 
tendones peroneos con el LPC en el margen lateral. 

Es importante resaltar que el ligamento deltoideo, con- 
cretamente las fibras anteriores y mediales, interaccionan 
con el margen superior del ligamento spring (LS), lo que 
contribuye en la estabilización medial del tobillo. El LS, 
junto con el tendón tibial posterior, la fascia plantar y los 
ligamentos plantares, son un importante estabilizador del 


A 


Figura 27-5. Complejo ligamentoso lateral interno o deltoideo. Capa superficial: tibioescafoideo (amarillo); tibiospring (verde); tibiocalcáneo (mo- 
rado); tibioastragalino posterior superficial (azul). Capa profunda (negro). Ligamento spring (rojo). 


© EDITORIAL MÉDICA PANAMERICANA = Experto Universitario en Resonancia Magnética Musculoesquelética-2.? ed. 


CAPÍTULO 27 e Tobillo y pie: indicaciones, protocolo de estudio, anatomía normal y variantes anatómicas 5 


Figura 27-6. Complejo ligamentoso interno o deltoideo. A y B) Secuencias coronales oblicuas de resonancia magnética (RM) potenciada en den- 
sidad protónica (D) 3D. En A se muestra el ligamento tibiospring (flecha verde) integrante de la capa superficial de ligamento deltoideo; en B el pla- 
no coronal más posterior que muestra el ligamento tibiocalcáneo (flecha morada) que es el componente más fino de los integrantes del ligamen- 
to deltoideo y el ligamento tibioastragalino posterior profundo (flecha roja), que es el componente más fuerte de todo el complejo interno y 
muestra un patrón estriado. La vaina del tendón tibial posterior [asterisco blanco) cubre la porción media y posterior del ligamento deltoideo de 
forma similar a como lo hacen los tendones peroneos sobre el ligamento peroneocalcáneo en el margen lateral. 


arco longitudinal del pie. Las lesiones de estos elementos 
contribuyen a la deformidad en pie plano o pie plano-valgo. 


Articulación subastragalina 


La articulación subastragalina constituye un reto diagnóstico 
por su compleja anatomía y el amplio abanico de patologías 
en las que puede verse afectada. Existe una gran variabilidad 
en las publicaciones médicas a la hora de describir esta articu- 
lación, tanto en las publicaciones anatómicas como clínicas. 

La articulación subastragalina, desde el punto de vista 
funcional, es considerada como un complejo óseo-ligamen- 
toso, formado por tres huesos: el astrágalo, el calcáneo y el 
escafoides y el correspondiente complejo ligamentoso. La 
articulación subastragalina se puede separar anatómicamente 
en tres partes: una anterior, que se corresponde con la arti- 
culación astragalocalcaneoescaofoidea (ACE); una posterior, 
que corresponde con la astragalocalcánea (AC), y ambas 
separadas por un túnel en forma de cono interóseo, que se 
corresponde con el canal y seno del tarso y que constituiría 
la porción medial (Fig. 27-7). 

La función de la articulación subastragalina viene deter- 
minada por la relación espacial entre el astrágalo y el calcá- 
neo. Posteriormente, el astrágalo está situado justo encima 
del calcáneo, mientras que anteriormente el eje longitudi- 
nal del astrágalo se desvía medialmente 35° con respecto al 
margen lateral del calcáneo, lo cual hace que la cabeza del 
astrágalo se disponga medial con respecto al proceso ante- 
rior del calcáneo. Esta disposición constituye la base de las 
dos columnas principales del pie: una medial (astragalina) y 
una lateral (calcánea), así como el arco longitudinal medial 


del pie. 


Articulación astragalocalacánea 


El calcáneo es el hueso del pie más grande, fuerte y pos- 
terior, y proporciona anclaje para el tendón de Aquiles y 
el astrágalo es el segundo hueso del tarso en tamaño. La 


articulación entre astrágalo y calcáneo es triplanar uniaxial 
con tres facetas articulares: la anterior y media, donde la 
superficie articular del astrágalo es convexa; la del calcáneo, 
que es cóncava, y la articulación posterior, donde la faceta 
articular inferior del astrágalo es cóncava y la superior del 
calcáneo es convexa (Fig. 27-8). Las articulaciones anterior 
y posterior del astrágalo se articulan con sus homónimas 
del calcáneo, mientras que la superficie articular media del 
astrágalo se articula con el subtentaculum tali del calcáneo. 
El tamaño y la forma de estas articulaciones es variable, y 
existen clasificaciones en función de la morfología, como 
la de Bunning y Barnett, que las divide en tres tipos. Esta 
geometría permite los movimientos de inversión y eversión 
del tobillo. El nexo de unión clave entre estos dos huesos 
lo constituye una cavidad interósea que se puede dividir en 
dos partes, una posteromedial estrecha, denominada canal 
del tarso y otra más ancha, anterolateral, denominada seno 


Figura 27-7. Articulación subastragalina, imagen sagital del retropié. 
El complejo oseoligamentoso de la articulación subastragalina está 
constituido por tres partes anatómicas: una posterior, la articulación 
astragalocalcánea [cuadrado azul); una anterior, astragalocalca- 
neoescafoidea [cuadrado verde], y una intermedia, que separa las an- 
teriores y que constituye el canal y seno del tarso [triángulo rojo). As: 
astrágalo; Ca: calcáneo; Cu: cuboides; Es: escafoides. 
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Figura 27-8. Articulación astragalocalcánea. Anatomía del canal y seno del tarso. A) Visión sagital lateral. B) Visión craneal. C) Visión caudal. El 
canal del tarso es un espacio situado entre la articulación subastragalina posterior (aP) y el subtentaculum tali o subastragalina media (aM) y se 
continúa lateralmente con el seno del tarso, que se sitúa entre la articulación subastragalina posterior (aP) y la astragalocalcaneoescafoidea. aA: 
faceta articular anterior; aM: faceta articular media o subtentaculum tali; aP: faceta articular posterior; As: astrágalo; Ca: calcáneo; CT: canal del 


tarso; Cu: cuboides; Es: escafoides; ST: seno del tarso. 


del tarso. El canal del tarso es un espacio entre la articula- 
ción subastragalina posterior y el subtentaculum tali que se 
continua lateralmente con el seno del tarso, el cual se sitúa 
entre la articulación subastragalina posterior y la astragalo- 
calcaneoescafoidea, y adopta una morfología en cono, de 
vértice medial y base lateral. Esta estructura contiene grasa, 
un sistema complejo de ligamentos, las arterias del canal y 
seno del tarso con anastomosis entre ellas y fibras nerviosas 
del nervio tibial y del nervio peroneal superficial y profundo. 
Los ligamentos que integran este espacio han sido descritos 
en varios estudios, utilizando, en ocasiones, terminologías 
diferentes dada su complejidad y llevando a cierta confusión. 
En general, se pueden distinguir cinco estructuras básicas: las 
tres raíces del retináculo extensor inferior y dos ligamentos, 
el interóseo y el cervical (Figs. 27-9 a 27-12): 


e Ligamento interóseo astragalocalcáneo: es el que tiene 
una posición más posterior y medial y ocupa el canal del 


tarso, se extiende siguiendo una dirección oblicua desde 
el surco talar para insertarse en el surco calcáneo. La dis- 
posición en «Y» del ligamento interóseo se asemeja a los 
ligamentos cruzados de la rodilla con respecto a su función 
estabilizadora de la articulación subtalar. 

e Raíz medial del retináculo extensor inferior: se inserta 
en la región medial del seno del tarso. 

e Ligamento cervical o ligamento oblicuo astragalocal- 
cáneo: se dirige desde el tubérculo cervical del margen 
anteroinferior de la cabeza talar para introducirse en el 
tubérculo calcáneo anterior. 

e Raíz intermedia del retináculo extensor: se inserta inme- 

diatamente posterior al ligamento cervical. 

Raíz lateral del retináculo extensor: se introduce en el 

margen lateral del seno del tarso. 


También se han descrito otros componentes, como el 
ligamento astragalocalcáneo lateral y ligamento astragalo- 


A 


Cc 


Figura 27-9. Visión esquemática de los integrantes del seno y canal del tarso en una visión craneal (A), sagital (B) y coronal (C) que muestra su re- 
corrido e inserciones. Ligamento interóseo astragalocalcáneo [punteado verde); ligamento cervical (rayado azul), raíz medial del retináculo exten- 
sor (linea-circulo morado), raíz intermedia del retináculo extensor (linea-circulo azul) y raíz lateral del retináculo extensor (línea-círculo rojo). Su- 
perficie articular subastragalina anterior (aA); subastragalina media (aM) y subastragalina posterior (aP). 
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Imágenes de resonancia magnética (RM), secuencias 
sagital oblicua lateral (A) y sagital oblicua medial (B) isotrópica 3D en 
densidad protónica (DP) que muestran el ligamento cervical [flecha 
negra) con un aspecto estriado que se extiende desde el margen an- 
teroinferior del astrágalo hasta el tubérculo calcáneo anterior y el li- 
gamento interóseo [flecha roja), de localización más posterior y me- 
dial que se extiende desde el surco talar para insertarse en el surco 
calcáneo. 


calcáneo anterior, que contribuyen igualmente a la conexión 
entre ambos huesos, pero son relativamente débiles. 

Esta articulación está también mantenida por el compo- 
nente del complejo ligamentoso externo peroneocalcáneo 
(único ligamento que atraviesa tanto la articulación subastra- 
galina como la del tobillo) y componente deltoideo interno 
tibiocalcáneo. Los tendones peroneos y flexores del com- 
partimento interno también aportan un soporte adicional. 

La función principal de los ligamentos del seno del tarso 
es mantener la correcta alineación entre el astrágalo y el 
calcáneo, limitando la angulación talar y la inversión del 
calcáneo. La lesión de estos ligamentos puede desencadenar 
una inestabilidad subastragalina y causar un síndrome del 
seno del tarso. 


Articulación astragalocalcaneoescafoidea 


Es la combinación de la articulación entre la cabeza del astrá- 
galo y el escafoides, por un lado, y la superficie articular 
anterior del calcáneo y el cuboides, por otro. Forman parte de 


Imágenes de resonancia magnética (RM) que muestran 
secuencias coronales oblicuas anterior (A) y posterior (B) isotrópica 
3D en densidad protónica (DP). Se visualiza el ligamento cervical (fle- 
cha negra] con un aspecto estriado que se extiende desde el margen 
anteroinferior del astrágalo hasta el tubérculo calcáneo anterior y el 
ligamento interóseo [flecha roja), de localización más posterior. Raí- 
ces del retináculo extensor inferior medial (cabeza de flecha blanca), 
intermedia (cabeza flecha roja) y lateral (cabeza de flecha amarilla) 
que se dirige hacia el seno y túnel del tarso. 


la misma unidad funcional que la articulación astragalocalcá- 
nea al compartir el mismo eje de movimientos y contribuyen 
a los movimientos de eversión e inversión del pie. Se consi- 
dera una enartrosis similar a la cadera, donde la cabeza del 
astrágalo equivaldría a la cabeza femoral, y las superficies arti- 
culares anterior y media del calcáneo y la superficie articular 
talar del escafoides, al equivalente acetabular. Estos huesos 
están conectados por un complejo ligamentoso constituido 
por tres ligamentos principales: ligamento spring, ligamento 
bifurcado y ligamento astragaloescafoideo, que se describen 
a continuación: 


e Ligamento spring: el termino spring («muelle» en inglés) 
es un nombre que se utilizó inicialmente al describir este 


Imágenes de resonancia magnética (RM) en secuencia coronal oblicua (A), sagital lateral (B) y sagital más medial (C) isotrópica 3D 
en densidad protónica (DP), que muestra las raíces del retináculo extensor inferior como bandas hipointensas finas que se originan de la fascia de 
la región inferior de la pierna. La raíz lateral (cabeza flecha amarilla), la raíz intermedia (cabeza de flecha roja) y la raíz medial (cabeza de flecha 


negra). 
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ligamento como una estructura elástica que actuaba como 
un muelle del arco longitudinal del pie; sin embargo, los 
análisis histológicos y biomecánicos revelan que es una 
estructura constituida de colágeno sin propiedades elás- 
ticas, no obstante, se sigue refiriendo como ligamento o 
complejo ligamentoso spring (también conocido como Ziga- 
mento calcaneonavicular o traducido, en ocasiones, como 
ligamento «hamaca» por su configuración como soporte 
de la cabeza del astrágalo). Este complejo ligamentoso está 
constituido por tres ligamentos o bandas que conectan el 
subtentaculum tali del calcáneo con el margen plantar del 
escafoides (Fig. 27-13). 
e Ligamento superomedial (LSM): constituye la banda 
más larga y ancha, y es el más importante clínicamente. 
Se origina en el margen medial del subtentaculum tali y 
cruza la tuberosidad del escafoides para insertarse en el 
margen superomedial del escafoides adyacente a la arti- 
culación astragaloescafoidea. Presenta una configuración 
«en hamaca» y su superficie interna está cubierta de fibro- 
cartílago, articulándose con la cabeza del astrágalo. Entre 
este ligamento y el tendón tibial posterior existe una capa 
deslizante muy fina de tejido conectivo y células sinoviales 
de entre 1-3 mm de grosor. En condiciones normales, este 
ligamento no suele superar los 4 mm de grosor. Se visua- 
liza mejor en los planos axiales y coronales. Muestra una 
intensidad de señal intermedia en T1 y baja en T2. 
Ligamento oblicuo medioplantar (LOMP): se origina en 
la fosa coronoides del calcáneo, justo anterior a la super- 
ficie articular medial y sigue un trayecto oblicuo medial 
para insertarse en el margen medioplantar del escafoides, 
justo debajo de la tuberosidad escafoidea, adoptando una 
morfología trapezoidal. Es el componente más fino del 
LS. Se aprecia mejor en los planos axial y coronal. Muestra 
una apariencia estriada tanto en T1 como T2, alternando 
bandas fibrosas con grasa. Un grosor < de 4 mm se con- 
sidera normal. 


° Ligamento longitudinal inferoplantar (LLIP): es el más 

corto y grueso del complejo, se origina en la fosa coronoi- 
des anterior al ligamento oblicuo medioplantar (LOMP) 
del cual se separa por grasa y por un receso; sigue un tra- 
yecto oblicuo al eje longitudinal del pie y se inserta en 
el pico inferior del escafoides. Tiene un grosor medio de 
4 mm y se suele ver en todos los planos. Muestra señal 
intermedia en T1 e hipointensa en T2. 
El receso del ligamento spring es un espacio recubierto de 
sinovial y relleno de líquido que se extiende entre el LOMP 
y el LLIP y se comunica con la articulación astragalocalca- 
neonavicular. Este receso se puede apreciar mejor cuando 
existe derrame en esta articulación debido a traumatismo 
o procesos artríticos del retropié y mediopié. 

e Ligamento bifurcado (ligamento de Chopart) o 
ligamento calcaneonavicular cuboidal (Fig. 27-14): 
está constituido por dos bandas en forma de Y 
o V. Se origina en el margen anteromedial del proceso 
calcáneo anterior. El componente medial más resistente 
(ligamento calcaneoescafoideo) engloba el margen lateral 
de la superficie articular anterior del calcáneo y se ancla en 
el margen lateral del escafoides. 

° Ligamento astragaloescafoideo: es trapezoidal y plano, 
refuerza la porción posterior de la cápsula articular astraga- 
loescafoidea. Se origina en la porción superior y lateral del 
cuello del astrágalo y sus fibras discurren anterior y medial- 
mente para insertarse en la superficie superior del escafoides. 


Articulación de Lisfranc 


También denominada articulación tarsometatarsiana 
(TMT), está constituida por un complejo de articulaciones 
entre las tres cuñas, los metatarsianos y el cuboides. 
Biomecánicamente, la articulación de Lisfranc constituye 
la transición entre el mediopié y el antepié, y es fundamental 
en la marcha normal. La movilidad de la articulación TMT 


A 


Figura 27-13. Las tres porciones del complejo ligamento spring mostrado en esquema e imagen de resonancia magnética (RM) isotrópica 3D den- 
sidad protónica (DP) en plano coronal (A) y axial (B). El ligamento tibiospring (ts; color amarillo) (componente de la capa superficial del ligamento 
deltoideo) se continua con el componente superomedial del ligamento spring (color morado); el componente oblicuo medioplantar (color rojo) se 
origina en la fosa coronoides del calcáneo y se inserta en el margen medioplantar del escafoides (es); el componente longitudinal inferoplantar (co- 
lor negro] es más corto y grueso. Entre el componente superomedial y el tendón tibial posterior (ovoide azul] existe una capa deslizante de tejido 
conectivo [color verde], no visible en estudios convencionales de resonancia magnética (RM) y puede mostrarse como un falso engrosamiento del 
componente superomedial. Entre el ligamento oblicuo medioplantar y el longitudinal inferoplantar existe un espacio recubierto de sinovial llama- 
do receso del ligmento spring [asterisco negro) y se comunica con la articulación astragalocalcaneonavicular. Puede rellenarse de líquido. AS: As- 


trágalo; C: calcáneo; ES: escafoides. 
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Figura 27-14. Imágenes de resonancia magnética (RM] en planos sagitales oblicuos densidad protónica (DP) isotrópica 3D. Se muestra el liga- 
mento bifurcado o de Chopart [flecha roja] que se origina en el proceso calcáneo anterior y se ancla en el margen lateral del escafoides; el li- 
gamento astragaloescafoideo [flecha amarilla) que se origina en la porción superior del cuello del astrágalo y se inserta en la superficie supe- 


rior del escafoides. 


es muy importante, sobre todo durante el apoyo en super- 
ficies irregulares. 

Según la teoría de las columnas, en el mediopié se pueden 
distinguir tres columnas: la columna medial, que incluye 
el escafoides; la cuña medial, y el primer metatarsiano. La 
columna lateral, constituida por el cuboides y el 4° y 5° 
metatarsiano, con una mayor movilidad, ayuda al pie a aco- 
modarse a las diferentes superficies. La columna media es la 
más rígida, entre el 2° y 3° metatarsiano y sus respectivas 
cuñas (Fig. 27-15). 

La articulación del 2° metatarsiano tiene una situación 
más proximal con respecto al resto de articulaciones TMT. 
Esta configuración en mortaja proporciona una resistencia 
a las fuerzas laterales o mediales a la articulación. La forma 


trapezoidal de las base de los metatarsianos y sus correspon- 
dientes cuñas formaría un arco romano, con el 2° metatar- 
siano, actuando a modo de piedra angular, proporcionando 
estabilidad en el plano coronal (v. Fig. 27-15). 

La articulación de Lisfranc está constituida por un com- 
plejo sistema ligamentoso que refuerza y estabiliza la arti- 
culación. Existe una gran variabilidad en la nomenclatura 
de dichos ligamentos, pero se pueden agrupar en dos com- 
ponentes principales: el componente ligamentoso dorsal y 
el plantar (Fig. 27-16). Cada componente está constituido 
por ligamentos tarsometatarsianos, intertarsianos (entre las 
cuñas y cuboides) e intermetatarsianos (conectan la base de 
los metatarsianos desde el 2° hasta el 59) (v. Fig. 27-16). A 
nivel dorsal destaca el ligamento de Lisfranc que se origina 


Figura 27-15. Articulación de Lisfranc. Esquema de las tres columnas. A] Se muestra un diagrama con la anatomía de las tres columnas del me- 
diopié. En amarillo, la columna medial, compuesta por el escafoides, la cuña medial y el 1° metatarsiano; en azul, la columna media, que es la más 
rígida, constituida por la 2? y 3? cuña y sus respectivos metatarsianos; en rojo, la cuña lateral, constituida por el cuboides y 4° y 5% metatarsianos, 
con una mayor movilidad, ayudando al pie a acomodarse a las diferentes superficies. B) Imagen de tomografía computarizada (TC) coronal oblicua 
del mediopié a nivel de la base de los metatarsianos donde se representa la figura de arco romano asimétrico de la articulación tarsometatarsia- 
na, el 2° metatarsiano [M2] hacen de piedra angular en el plano coronal por su posición más dorsal y una morfología trapezoidal que muestra una 
superficie dorsal ancha y una superficie plantar a modo de ápex. Este arco transverso muestra una configuración mecánicamente estable, pero 
predispone al desplazamiento dorsal. 
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Figura 27-16. Representación esquemática de los ligamentos de la 
articulación tarsometatarsiana o de Lisfranc, visión dorsal (A) y visión 
plantar (B). Ligamentos tarso-metatarsianos (líneas negras); liga- 
mentos intermetatarsianos(líneas verdes); ligamentos intertarsianos 
(líneas azules); ligamento de Lisfranc (líneas rojas). Cu: cuboides; C: 
cuñas; M: metatarsianos. 


en la superficie lateral de la cuña medial y se extiende dis- 
tal, lateralmente y ligeramente hacia caudal, insertándose en 
mitad inferior del margen medial del 2° metatarsiano. Es el 
ligamento más largo, con una longitud de entre 8-10 mm 
y un grosor de entre 5-6 mm. A pesar de los múltiples liga- 
mentos que confieren estabilidad a esta articulación, la lesión 
aislada de este ligamento es suficiente para provocar inestabi- 
lidad. En la región plantar de la articulación TMT también 
se describe la misma distribución de ligamentos, y destaca 
el ligamento de Lisfranc plantar que se origina en el margen 
inferolateral de la cuña medial y se separa en dos bandas 
para insertarse en el 2° y 3° metatarsiano, considerándose la 
piedra angular del arco TMT. 


Articulación metatarsofalángica 


La estructura de las articulaciones metatarsofalángicas 
(MTF) del 1° dedo y las del 2° al 5° dedo son similares, no 


obstante, existen algunas diferencias. Todas las cabezas de los 
metatarsianos son redondeadas y convexas y se articulan con 
las falanges proximales, que muestran una superficie cóncava 
poco profunda y ovoidea, más pequeñas que las cabezas de 
los metatarsianos, lo que confiere un cierto grado de inestabi- 
lidad a las articulaciones MTE La cabeza del 1° metatarsiano 
tiene un diámetro transversal mayor que el vertical, mientras 
que las cabezas de los metatarsianos del 2° al 5° tienen un 
diámetro vertical mayor que el transversal, lo que hace que 
la cabeza del 1% metatarsiano tenga un aspecto ligeramente 
achatado, mientras que las del resto de los dedos adoptan 
una morfología más delgada en plano coronal (Fig. 27-17). 
La articulación MTF del 1° dedo merece especial atención 
por su importancia, y es fundamental conocer correctamente 
su anatomía para poder interpretar las lesiones a dicho nivel. 
La articulación MTF del 1° dedo soporta el 60% del peso 
corporal durante la marcha normal y entre 3 y 8 veces el 
peso del cuerpo durante el salto. La movilidad es mayor en 
el plano sagital, pues tiene, aproximadamente, un 15% en 
flexión plantar y un 80 % en dorsiflexión estando de pie. 
La anatomía de esta articulación está constituida por un 
complejo capsuloligamentoso tendinoso plantar que se des- 
cribe desde el centro a la periferia. La cabeza del 1° metatar- 
siano tiene dos superficies articulares diferentes. La superficie 
superior se articula con la falange proximal, que es convexa y 
ancha, y la superficie articular plantar, que muestra un resalte 
óseo o cresta que la divide en dos surcos, uno para cada uno 
de los huesos sesamoideos. El surco medial es más profundo 
y ancho, para acomodar mejor al sesamoideo medial o tibial 
(v. Fig. 27-17). La placa plantar es una estructura fibrocar- 
tilaginosa formada por la fusión de fibras procedentes del 
flexor corto del primer dedo, ligamento intermetatarsiano 
profundo, fascia plantar, ligamentos colaterales accesorios y 
fibras aponeuróticas del componente extensor. Adopta una 
morfología «en hamaca» y se extiende desde el cuello del 
1° metatarsiano, engloba los sesamoideos y se inserta en el 
margen inferior de la base de la falange proximal del 1° dedo. 
Posee una porción central relativamente fina y una porción 
periférica reforzada en el ámbito proximal por los ligamentos 
metatarsosesamoideos medial y lateral que se originan en 
los cuellos de los metatarsianos y se inserta en el respectivo 
sesamoideo y la porción distal más gruesa, formada por los 


Cresta 


Figura 27-17. Cabeza de los metatarsianos. A) 1° metatarsiano; el diámetro transversal (línea roja) es mayor que el vertical (línea blanca). B) 2°- 
5° metatarsianos: el diámetro vertical (linea blanca] es mayor que el transversal (línea roja). SL: sesamoideo lateral; SM: sesamoideo medial; fle- 
cha negra, epicóndilo para la inserción de los ligamentos colaterales; flecha amarilla, cresta que divide en dos surcos la superficie articular plan- 
tar de la cabeza del 1° metatarsiano, para la articulación con los huesos sesamoideos. El surco medial es más ancho y profundo. 
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respectivos ligamentos sesamoideos-falángicos, que se ori- 
gina en los propios sesamoideos y se insertan en la base de 
la falange proximal, constituyendo una estructura clave en 
la estabilización de esta articulación. El ligamento interse- 
samoideo es una estructura adicional, gruesa, que hace de 
puente entre ambos sesamoideos, y constituye el techo del 
túnel osteofibroso del flexor largo del 1° dedo. El complejo 
capsuloligamentoso plantar está constituido por todas las 
estructuras mencionadas junto con los ligamentos colaterales 
y las inserciones tendinosas. En la periferia de la articulación 
se encuentran los ligamentos colaterales, que están constitui- 
dos por los ligamentos colaterales propiamente dichos y los 
colaterales accesorios o suspensorios, tanto en margen medial 
como lateral, que le confiere estabilidad a la articulación en 
varo y valgo. Ambos ligamentos se originan en unos tubér- 
culos óseos situados a cada lado del metatarsiano, llamados 
epicóndilos. Los colaterales propiamente dichos se dirigen 
siguiendo un trayecto oblicuo para insertarse en los tubércu- 
los medial y lateral de la falange proximal, mientras que los 
ligamentos colaterales accesorios adoptan una morfología en 
abanico y se insertan a lo largo del margen lateral y medial 
de los huesos sesamoideos y la placa plantar. El componente 
tendinoso de este complejo plantar está constituido por el 
flexor corto del primer dedo, con su cabeza medial y lateral. 
La medial se inserta en el tubérculo plantar medial de la 
base de la falange proximal junto con el tendón del abductor 
del 1° dedo, mientras que la cabeza o vientre lateral de este 
flexor se inserta en el tubérculo plantar lateral de la falange 
proximal, junto con el tendón conjunto del aductor del 1° 
dedo (vientre transversal y oblicuo) (Fig. 27-18). 

La anatomía de las articulaciones MTF de los dedos 2° 
a 5° son algo más simples (Fig. 27-19). La placa plantar 


fibrocartilaginosa es el principal estabilizador, sobre todo en 
dirección dorso-plantar. La placa plantar se inserta en región 
plantar de la base de las falanges proximales y junto con los 
ligamentos colaterales, la porción distal de la fascia plantar y 
el ligamento transverso intermetatarsiano profundo, forma 
una especie de cuna para la cabeza de los metatarsianos. 
Los tendones lumbricales e interóseos dorsales y plantares se 
insertan en la base de las falanges proximales y contribuyen a 
mantener la estabilidad y funcionalidad de las articulaciones 
MTE En la porción central plantar de la placa plantar existe 
un túnel fibroso para alojar a los tendones de los flexores 
largos y cortos. 

En el ámbito dorsal existe una expansión aponeurótica a 
modo de cubierta que se forma a partir de los planos faciales 
alrededor de tendones extensores largos y cortos de los dedos, 
tendones lumbricales e interóseos, que se conoce como apo- 
neurosis extensora, que cruza la superficie dorsal de las arti- 
culaciones MTF, la cual permite mantener la articulación 
equilibrada. 


Tendones del tobillo 


La mayoría de los movimientos del tobillo y pie se producen 
y y 

por la participación de 12 músculos que se originan en la 

pierna y se insertan en el pie a través de sus respectivos ten- 

dones. Se agrupan en 4 compartimentos: posterior, lateral, 

anterior y medial. 


e Posterior: sóleo y gemelos. Contribuyen a la flexión plan- 
tar. 

e Lateral: peroneos corto y largo. Contribuyen a la flexión 
plantar y eversión del pie. 


Placa plantar 


Placa plantar 


Figura 27-18. Esquema de la articulación metatarsofalángica del 1° dedo y placa plantar. A) Visión lateral. B) Visión plantar. La placa plantar (na- 
ranja) adopta una mofología «en hamaca» que se extiende desde el cuello del 1° metatarsiano hasta la base de la falange proximal del 1% dedo. Re- 
forzada periféricamente a nivel proximal por los ligamentos metarsosesamoideos medial (azul; Lmsm] y lateral (azul; Lmsl] y distalmente por los 
respectivos ligamentos sesamoideofalángicos medial (azul; Lsfm) y lateral (azul; Lsfl) que son más gruesos. El ligamento intersesamoideo (Lis; 
verde) es una estructura gruesa que hace de puente entre los sesamoideos y constituye el techo del túnel osteofibroso del flexor largo del 1° dedo 
(FL). Lateralmente, este complejo está reforzado por los ligamentos colaterales, que se originan en el epicóndilo de la cabeza del metatarsiano. 
Por un lado están los colaterales propiamente dichos (Lc; morado] de trayecto oblicuo, que se insertan en la falange proximal, y, por otro, los acce- 
sorios (Lca; amarillo) que adoptan una morfología en abanico y se insertan en los márgenes de los sesamoideos. El componente tendinoso de este 
complejo lo constituyen el flexor corto [FC), con sus cabezas medial (FCm) y lateral (FCU, la medial se inserta en el tubérculo plantar medial de la 
base de la falange proximal junto al tendón del abductor del 1° dedo (ABD), y la cabeza lateral se inserta en el tubérculo plantar lateral de la falan- 
ge proximal junto a los vientres transversal y oblicuo del músculo aductor (ADD). 
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Figura 27-19. Esquema de articulación metatarsofalángica menor, visión coronal. ECD: extensor corto de los dedos; ELD: extensor largo de los 


dedos; NV: estructuras neurovasculares. 


e Anterior: tibial anterior (TA), extensor largo de lo dedos 
(ELD), extensor largo del pulgar (ELP) y peroneo tertius. 
El TA y ELP contribuyen a la dorsiflexión e inversión del 
pie. El ELD solo produce dorsiflexión. 

e Medial: tibial posterior, flexor largo del pulgar, flexor largo 
de los dedos. Contribuyen a la flexión plantar e inversión 


del pie. 


Región posterior 


Por la cara posterior del tobillo discurre el tendón de Aqui- 
les. Aunque es considerado el tendón más largo y fuerte del 
organismo, es también uno de los tendones que se lesiona 
con mayor frecuencia. Está formado por la confluencia de los 
músculos gemelos y el sóleo. Las dos cabezas de los músculos 
gemelos se originan en el margen posterior de los cóndilos 
femorales lateral y medial. El músculo sóleo discurre pro- 
fundo a los gemelos y se origina en el margen posterior de 
la tibia y el peroné. Los dos componentes tendinosos de los 
gemelos y el sóleo se funden para constituir un solo tendón 
aproximadamente a unos 5-6 cm proximal a su inserción y de 
unos 6 mm de grosor. La inserción se produce en la superficie 
posterior del calcáneo, distal a la tuberosidad posterosuperior. 
Esta entesis está constituida por fibrocartílago con inserción 
de las fibras en el hueso. El tendón no posee vaina tendinosa, 
pero está rodeado por el paratenon, que es una membrana 
con dos capas de tejido conectivo. Dicha membrana, que está 
muy vascularizada, es la que proporciona aporte nutricional 
al tendón pudiéndose inflamar y aumentar en los corredores. 
Existe una zona relativamente avascular situada unos 4 cm 
proximal a la inserción del calcáneo donde el tendón es más 
susceptible de roturas y degeneración. La vascularización del 
tendón disminuye con la edad (Fig. 27-20). 


La bursa retrocalcánea discurre anterior al tendón e 
inmediatamente proximal a su inserción. La pared poste- 
rior de la bursa está constituida por el propio tendón. El 
proceso de Haglung es una prominencia ósea en el margen 
posterolateral del calcáneo y se relaciona con las bursitis 
retrocalcánea y la tendinosis insercional. 

La bursa retroaquílea es otra bursa localizada posterior- 
mente entre el tendón y la piel. 

La grasa preaquílea de Kager es un espacio de tejido 
adiposo que discurre anterior al tendón, delimitada ante- 
riormente por el flexor largo del pulgar e inferiormente por 
el margen superior del calcáneo. Patologías que afecten al 
tendón de Aquiles, flexor largo del pulgar o receso posterior 
de la articulación del tobillo pueden cursar con edema de 
esta almohadilla grasa. 

El músculo plantar no se considera parte del tendón 
de Aquiles si bien está en íntima relación con este. Se 
origina en el margen más inferior de la cresta supracon- 
dílea lateral, la superficie posterior del fémur adyacente y 
la cápsula articular. El tendón plantar cruza desde lateral 
hasta medial y discurre entre el músculo sóleo y el gemelo 
medial para emerger medial al tendón de Aquiles, a unos 
12 cm de la inserción calcánea. Se han descrito hasta cuatro 
patrones distintos de inserción del tendón plantar aun- 
que la más frecuente (47 %) es en el margen medial de la 
inserción del tendón de Aquiles, en la tuberosidad calcánea 
(v. Fig. 27-20). 

Desde el punto de vista biomecánico se estima que el 
tendón de Aquiles está sometido a una tensión de hasta 
un 250% del peso del cuerpo al final de la fase de apoyo, 
durante la pisada, y puede someterse a fuerzas adicionales 
por los movimientos de la articulación subastragalina, por 
su inserción en el calcáneo. Dicha tensión puede ser aun 
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Figura 27-20. Tendon de Aquiles. A) Reconstrucción en 3D volumen rendering de tomografía computarizada (TC). B) Disección anatómica. Cedida 
por el Dr. Sergio Tejero. C) Imagen de resonancia magnética (RM) axial de tobillo potenciada en T1. Se muestra el tendón de Aquiles (TA) en su in- 
serción calcánea y su relación con el nervio sural (marcado con hilo rojo en corte anatómico). Tendón del músculo plantar (P); grasa preaquilea de 


Kager (GK); tendones peroneos (TP). 


mayor en corredores pronadores, y constituir una causa de 
tendinosis aquílea no insercional. 

En condiciones normales el tendón se aprecia hipointenso 
en todas las secuencias de RM, en ocasiones puede apreciarse 
un incremento de señal puenteada o focos lineales en secuen- 
cias potenciadas en T1 o gradiente de eco, provocado por 
fascículos normales y grasa; el único proceso patológico que 
puede confundirse con esta persistencia de grasa normal es 
la presencia de xantomas en el tendón, en cuyo caso habría 
que correlacionar con la historia clínica del paciente y descar- 
tar una enfermedad metabólica como la hipercolesterolemia 
familiar y la hiperproteinemia. En las imágenes axiales mues- 
tra un margen anterior cóncavo o plano y convexo posterior. 
En las imágenes sagitales, los márgenes anterior y posterior 
siguen un trayecto paralelo. El paratenon puede apreciarse, 
en ocasiones, como una fina línea en la cara anterior del 
tendón en las secuencias sagitales, isointensa o ligeramente 
hiperintensa al músculo. La bursa retrocalcánea contiene 
pequeña cantidad de líquido y puede visualizarse como un 
foco de hiperseñal en secuencias sensibles al líquido en el 
plano sagital. 


Región lateral 


Hay dos tendones en la región posterolateral: el peroneo 
corto (PC) y el peroneo largo (PL). 

Los músculos PC y PL se originan en la mitad superior 
de la superficie lateral del peroné, aunque el origen del PL 
es más proximal. Ambos vientres musculares discurren por 
el compartimento lateral de la pierna. Estos dos tendones 
comparten una vaina tendinosa común que se extiende desde 
unos 4 cm por encima del maléolo lateral hasta la articula- 
ción calcáneo-cuboidea. Los tendones transitan por el surco 
retromaleolar cubiertos por los retináculos superior e inferior, 
pasan a tener vaina sinovial independiente y divergen en el 
margen lateral del pie, con el PC que se inserta en la base del 


5% metatarsiano y el PL que discurre por la región plantar 
del mesopié para introducirse en la base del 1° metatarsiano 
y la cuña medial (Fig. 27-21). 


0 El PC mantiene una posición anterior y medial con 
respecto al PL en el surco retromaleolar. (Regla para 
recordar: L-L, el peroneo Largo es Lateral). 


Los tendones peroneos suelen tener una morfología oval, 
pero en algunas ocasiones pueden adoptar un aspecto más 
aplanado a la altura del maléolo lateral, sobre todo el PC. 


0 EL PC puede incluso adoptar una forma en «C». (Regla 

para recordar: C-C, el peroneo Corto puede adoptar 
forma de C, pero debe tener el mismo grosor en el 
centro que en la periferia y no se debe confundir con 
una rotura longitudinal). 


En la cara lateral del calcáneo, hasta en un 40% de los 
individuos existe un tubérculo llamado tubérculo peroneo, 
que separa los dos tendones y que le sirve al PL como polea 
al contraerse. En personas que utilizan calzado ajustado y que 
presentan una hipertrofia de dicho tubérculo puede causar 
una compresión de los tendones en dicho ámbito. 

El elemento estabilizador de los tendones peroneos que 
evita su luxación es el retináculo peroneo, que se divide en: 


e Retináculo peroneo superior: evita la subluxación o 
luxación de los tendones peroneos a su paso por el surco 
retromaleolar y túnel peroneal. Es una banda fibrosa 
rectangular que se inserta proximalmente en el margen 
lateral del surco retromaleolar y en la punta del maléolo 
lateral y, distalmente, en la pared lateral del calcáneo. En 
su inserción proximal en el periostio peroneo se apre- 
cia un fibrocartílago triangular, cuya misión es aumentar 
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Figura 27-21. Tendones peroneos. A) Reconstrucción 3D volumen rendering de tomografía computarizada (TC). B) Disección anatómica. Cedida 
por el Dr. Sergio Tejero. C y D) Imágenes de resonancia magnética (RM) sagitales oblicuas de densidad protónica [DP] 3D. Se muestran imágenes 
de los tendones peroneos a su paso por el surco retromaleolar; el tendón del peroneo corto (PC; cabeza de flecha roja) se inserta en la base del 5° 
metatarsiano, mientras que el tendón del peroneo largo (PL; cabeza de flecha negra) discurre por la región plantar del mesopié para insertarse en 
la base del 1° metatarsiano. Ligamento peroneo astragalino anterior (marcado con hilo rojo); retináculo extensor inferior (REI). 


la profundidad del surco retromaleolar (Fig. 27-22). El 
grosor medio de este retináculo varía entre 0,7-2,6 mm. 
La ausencia congénita o traumática y su laxitud o rotura 
pueden contribuir a una luxación aguda o crónica de los 
tendones peroneos. 

e Retináculo peroneo inferior: es una banda oblicua que se 
origina en el segmento posterior del margen lateral del seno 
del tarso y se inserta en la pared lateral del calcáneo debajo 
del tubérculo peroneo, formando dos túneles fibrosos, uno 
superior para el PC y otro inferior para el PL. El grosor de 
este retináculo inferior varía entre 0,7-1,0 mm. 


Se puede ver líquido en la vaina de los tendones peroneos 
en individuos asintomáticos, sobre todo a nivel del mediopié. 
Este líquido sinovial se muestra como aumento de señal en 
T1 y T2 con respecto al tendón, y es regular y suave; por 
el contrario, las roturas son más irregulares y abruptas. Los 
tendones pueden sufrir el efecto del ángulo mágico dado 
su curso oblicuo en el maléolo peroneo y en sus inserciones 


del pie, sobre todo el PL a su paso por debajo del cuboi- 
des. El retináculo superior se puede apreciar en las imágenes 
axiales como una banda de hiposeñal lateral al peroné en la 
región del surco peroneo; el pequeño fibrocartilago trian- 
gular puede apreciarse como una estructura similar a un 
menisco de forma triangular con baja intensidad de señal 
en íntima relación con la punta del maléolo lateral. Los dos 
túneles que se forman en pared lateral del calcáneo pueden 
apreciarse en planos coronales oblicuos perpendicular a los 
tendones peroneos. 


Región anterior 


En la cara anterior del tobillo se sitúan cuatro tendones: el 
tibial anterior, el extensor largo del pulgar, el extensor largo 
de los dedos y el peroneo tertius o anterior (Fig. 27-23). 
Estos tendones se mantienen en su posición por dos retiná- 
culos extensores. Su función principal es la flexión dorsal del 
pie. Se describen a continuación: 


Figura 27-22. Surco retromaelolar. A) Esquema. B) Imagen axial de RM potenciada en T1. C) Imagen axial de RM potenciada en densidad protóni- 
ca. Los tendones peroneos a su paso por el surco retromaleolar del peroné están cubiertos por el retináculo peroneo superior (morado) que en su 
inserción proximal a nivel del surco presenta un fibrocartilagotriangular (amarillo) cuya misión es aumentar la profundidad del surco retromaleo- 
lar. Tendon peroneo corto (azul); tendón peroneo largo (rojo). C) Se aprecia un surco retromaleolar convexo que predispone a la lesión/subluxación 


de ligamento peroneos. 
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Figura 27-23. Compartimento anterior del tobillo. A) Reconstrucción 3D volumen rendering de tomografía computarizada (TC), visión anterior. 
B) Reconstrucción 3D volumen rendering de TC, visión anterolateral. C) Imagen axial de resonancia magnética (RM) potenciada en T1. Se muestra 
el compartimento anterior del tobillo con los tendones extensores: tibial anterior (flecha roja) que se inserta en margen plantar del 1% metatarsia- 
no; extensor largo del pulgar (flecha azul) lateral al tibial anterior y se inserta en la región dorsal de la base de la falange distal del 1° dedo; el ex- 
tensor común de los dedos (flecha morada) se inserta en región dorsal de las falanges medias y distales de los cuatro últimos dedos; el peroneo 
tertius (flecha verde] se origina en el tendón del extensor común de los dedos, compartiendo compartimento con éste y se inserta en la superficie 
dorsal del 5% metatarsiano. 


e Tibial anterior (TA): se origina en los dos tercios proxi- 


males del margen anterolateral de la tibia y membrana 
interósea. Se inserta en el margen plantar del 1° metatar- 
siano y cuneiforme. La mitad posterior del tendón presenta 
una red vascular que se extiende desde la unión muscu- 
lotendinosa hasta la inserción ósea. La mitad anterior es 
avascular, lo que justificaría que las roturas espontáneas 
de este tendón surjan con más frecuencia en esta localiza- 
ción. A nivel de su inserción distal muestra una inserción 
múltiple que en el caso de pacientes asintomáticos no debe 
confundirse con rotura. 
e Extensor largo del pulgar: se origina en el tercio medio 
de la superficie anterior del peroné y la membrana inte- 
rósea. Se inserta en región dorsal de la base de la falange 
distal del 1° dedo y está localizado lateral al tendón del 
tibial anterior. 
e Extensor común de los dedos: se origina en la tuberosi- 
dad externa de la tibia, cara anterior del peroné y mitad 
superior de la membrana interósea. Se inserta en la región 
dorsal de las falanges medias y distales de los 4 últimos 
dedos. 
Peroneo tertius (PT): se localiza en el compartimento 
anterior en un 83-95 % de los estudios en cadáveres. Se ori- 
gina en la superficie anterior del peroné y el tendón exten- 
sor común de los dedos y se inserta en la superficie dorsal 
del 5° metatarsiano. Este tendón discurre por el mismo 
compartimento que el extensor común de los dedos. 
Retináculos extensores (Fig. 27-24): 
— Retináculo extensor superior: es una banda rectangu- 
lar localizada proximal a la articulación tibioastragalina. 
Se ancla lateralmente en el margen anterior de la por- 
ción distal del peroné y maléolo lateral, y medialmente, 
en la cresta tibial anterior y maléolo medial. Cubre 
de lateral a medial al tendón peroneo tertius, exten- 


sor largo de los dedos, vasos pedios, nervio peroneo 
profundo, extensor largo del primer dedo y tendón 
tibial anterior. Su grosor oscila entre 0,7 mm y 1,3 mm. 
Según la bibliografía revisada, se puede apreciar un 
túnel para el tendón tibial anterior en el 25 % de los 
Casos. 

Retináculo extensor inferior: es una banda fibrosa 
que cubre la cara anterior del tobillo. Este retináculo 
contiene dos bandas mediales, una superomedial obli- 
cua e inferomedial oblicua, y una porción lateral o liga- 
mento frondiforme. Dependiendo si existe o no otra 
banda oblicua superolateral, adopta una morfología en 
X o Y. El ligamento frondiforme mantiene el tendón 
extensor común de los dedos contra el astrágalo y el 
calcáneo. Este ligamento está constituido por tres raíces 
ya descritas con anterioridad y que forman parte del 
seno del tarso. La raíz lateral es superficial y se origina 
en el margen lateral del seno del tarso. La raíz inter- 
media se origina en el seno del tarso, justo posterior al 
origen del ligamento cervical. La raíz medial tiene, a su 
vez, tres componentes: dos calcáneos y uno astragalino, 
y se origina del margen medial del seno del tarso. La 
banda oblicua superomedial continúa la dirección del 
ligamento frondiforme, pasa sobre el tendón extensor 
del primer dedo, a nivel del tendón tibial anterior, se 
bifurca en dos bandas y forma un túnel alrededor de 
dicho tendón. La banda posterior es la más gruesa y 
se inserta en el maléolo medial. La banda oblicua infe- 
romedial se extiende desde el ligamento frondiforme 
inferomedialmente y se ancla en el borde medial del pie 
a nivel de la articulación cuneoescafoidea. Esta banda 
cubre los vasos pedios, el nervio peroneo profundo 
y el extensor largo del pulgar. El retináculo superior 
se puede visualizar en RM en secuencias potenciadas 
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Retináculos extensores. A) Disección anatómica del compartimento lateral del tobillo/retináculo extensor inferior. Cedida por el Dr. 
Sergio Tejero. B, C, D y E) Imágenes oblicuas de proximal a distal de resonancia magnética (RM), secuencia densidad protónica [DP] 3D isotrópica. 
A) Retináculo extensor inferior componente frondiforme (línea discontinua negra) que se continúa con el retináculo peroneo inferior [eliminado en 
la disección para apreciar los tendones peroneos); retináculo extensor superior (cabeza de flecha roja); retináculo extensor inferior, componente 
frondiforme con sus tres raíces que se dirigen hacia el seno del tarso (cabeza de flecha amarilla); retináculo extensor inferior, banda oblicua su- 
peromedial (cabeza de flecha azul), a nivel del tendón tibial anterior se bifurca en dos bandas y forma un túnel que rodea dicho tendón, con una 
banda posterior más gruesa (asterisco); retináculo extensor inferior, banda oblicua inferomedial (cabeza de flecha verde]. 


en T1 o DP como una banda hipointensa rodeada de 
la grasa hiperintensa de unos 6-9 mm proximal a la 
articulación tibioastragalina. En el caso del retináculo 
inferior, el ligamento frondiforme y sus raíces se puede 
apreciar mejor en cortes coronales oblicuos, la banda 
superomedial se valora mejor en plano axial y la infe- 
romedial en plano sagital. 


Existe un paquete neurovascular anterior constituido por 
la arteria y venas pedias y el nervio peroneo profundo, que se 
localiza entre el tendón extensor largo del pulgar y el tendón 
del extensor común de los dedos, pero en situación más 
profunda. 


Región medial 


La cara medial del tobillo está constituida por el túnel del 
tarso. Es un túnel osteofibroso que se extiende desde el 


maléolo medial hasta el escafoides. El suelo está constituido 
por los márgenes óseos del astrágalo y calcáneo, y el techo, 
por el retináculo flexor, que es una continuación de la fascia 
superficial y profunda de la pierna que adopta una forma 
triangular y se ancla anteriormente en el maléolo medial y, 
posteriormente, en el proceso medial del calcáneo y la apo- 
neurosis plantar. En el túnel del tarso se sitúan, de medial a 
lateral, detrás del maléolo medial, el tibial posterior, el flexor 
largo de los dedos, el paquete vasculonervioso y el flexor 
largo del pulgar ( y 


e Tibial posterior: es el tendón más largo y más medial de los 
tres tendones flexores. Se origina en la membrana interósea, 
dos tercios superiores de la cara interna del peroné y región 
posterior de la cara externa de la diáfisis tibial. Se inserta en 
el margen medial del escafoides, desde donde envía prolon- 
gaciones fibrosas al subtentaculum tali del calcáneo, los tres 
huesos cuneiformes, y la base del 2° al 4° metatarsiano. El 


Túnel del tarso. A) Esquema del túnel del tarso. B) Imagen axial de resonancia magnética (RM) potenciada en densidad protónica 
(DP). C) Disección anatómica del compartimento medial del tobillo. Cedida por el Dr. Sergio Tejero. El túnel del tarso [rosa] está delimitado medial- 
mente por el retináculo flexor (azul) y por los márgenes óseos del astrágalo y calcáneo. En su interior se alojan el tendón tibial posterior (rojo), ten- 
dón flexor largo de los dedos (verde), paquete vasculonervioso (morado) constituido por el nervio tibial posterior y el flexor largo del pulgar lama- 


rillo) que discurre entre los tubérculos medial y lateral del astrágalo. 
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best 


Figura 27-26. Región medial del tobillo. A) Reconstrucciones 3D volumen rendering de tomografía computarizada (TC). B) Imagen sagital oblicua 
de la cara medial del tobillo resonancia magnética (RM) potenciada en densidad protónica (DP) 3D. C) Imagen axial oblicua de la planta del pie re- 
sonancia magnética (RM) potenciada densidad protónica (DP) 3D. El tendón tibial posterior (flecha roja] es el tendón más largo con inserción prin- 
cipal en cara medial del escafoides; tendón flexor largo de los dedos [flecha verde] se inserta en las falanges medias y distales de los cuatro últi- 
mos dedos, se cruza con el flexor largo del pulgar en el quiasma plantar o nudo de Henry (asterisco); el tendón flexor largo del pulgar [flecha 
amarilla) es el más lateral de los tendones mediales, pasa entre los tubérculos medial y lateral del astrágalo, discurre por debajo del subtentacu- 
lum tali, se cruza con el flexor largo de los dedos en el nudo de Henry y se inserta en la falange distal del pulgar pasando entre los huesos sesa- 


moideos. 


músculo se origina en región lateral proximal de la tibia y 
peroné, por lo que debe cruzar por debajo de la porción 
distal del músculo flexor largo de los dedos para situarse 
anterior al flexor largo de los dedos a nivel del maléolo 
medial. Tiene una morfología oval y un grosor dos veces 
superior al tendón flexor largo de los dedos adyacente. Debe 
mostrar una señal baja en todas las secuencias; sin embargo, 
pueden aparecer alteraciones focales de alta señal debido al 
efecto del ángulo mágico en secuencias con TE corto. Su 
inserción múltiple le confiere una señal heterogénea debido 
a la interposición de grasa y efecto del ángulo mágico que 
puede confundir. La presencia de un hueso navicular acce- 
sorio tipo I puede también llevar a error. Puede mostrar 
una pequeña cantidad de líquido en su vaina < de 2 mm 
de grosor. Sin embargo, si el líquido circunda al tendón, 
debe considerarse tenosinovitis. Hay que recordar que no 
muestra cubierta sinovial 1-2 cm proximal a su inserción 
distal, por tanto, la presencia de líquido rodeando la inser- 
ción distal del tendón debe considerarse como sinovitis 
metaplásica o paratendinitis más que tenosinovitis. 

e Flexor largo de los dedos: se origina en la cara dorsal de 
la tibia, medial al músculo tibial posterior. Se dirige cau- 
dalmente de forma oblicua para formar el tendón y se sitúa 
posterior al tendón del tibial posterior a nivel del maléolo 
medial. El tendón cruza sobre el flexor largo del pulgar 
en el quiasma plantar (nudo de Henry) y se inserta en 
las falanges medias y distales de los cuatro últimos dedos. 

e Flexor largo del pulgar: es el más lateral de los tendones 
mediales. Se origina en el peroné distal y membrana inte- 
rósea, pasa por detrás del astrágalo entre los tubérculos 
medial y lateral, discurre caudal al subtentaculum tali, se 
cruza con el flexor largo de los dedos en el nudo de Henry y 
pasa entre los sesamoideos del primer dedo para insertarse 
en la base de la falange distal del pulgar. 


En el túnel del tarso se encuentra el paquete vasculoner- 
vioso formado por el nervio tibial posterior, que discurre 
entre los tendones del flexor común de los dedos, y del fle- 
xor largo del pulgar. Proximalmente proporciona una rama 
calcánea para inervar la piel del talón, y, una vez en el túnel 
tarsiano, se divide en dos ramas: el nervio plantar medial y 
lateral que inerva la piel de la planta del pie y los dedos, así 
como la musculatura intrínseca del pie. 

En pacientes asintomáticos pueden apreciarse pequeñas 
cantidades de líquido en la vaina de los tendones flexores, y 
no debe considerarse patológico. Este líquido fisiológico es 
más frecuente en los tendones flexores que en los extensores. 
Existe comunicación entre la articulación del tobillo y el 
tendón flexor del pulgar, lo cual puede justificar la presencia 
de abundante cantidad de líquido sinovial en la vaina del 
tendón en pacientes con un derrame articular importante y 
no tener significación clínica. 


Músculos de la planta del pie 


En el pie se pueden distinguir cuatro compartimentos plan- 
tares y un compartimento dorsal. 

Los cuatro compartimentos de la planta del pie son: el 
central, medial, lateral e interóseo (Fig. 27-27). A su vez, 
el compartimento central de subdivide en dos subcompar- 
timentos por un septo horizontal. Estos compartimentos se 
forman por los dos septos intermusculares que se origina en 
la aponeurosis plantar y la fascia interósea. Es importante 
reconocer estos compartimentos, porque las colecciones 
líquidas, estén o no infectadas, se distribuyen siguiendo el 
recorrido que les marcan estos compartimentos. No obs- 
tante, estos compartimentos no son totalmente estancos, 
sino que mantienen comunicaciones, de tal forma que el 
compartimento central tiene comunicación tanto con el 
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Figura 27-27. Compartimentos región plantar del pie. A) Esquema de eje corto del pie a nivel de la base de los metatarsianos. B) Imagen en eje 
corto de resonancia magnética (RM) secuencia densidad protónica [DP] 3D. Compartimento medial (verde): abductor largo del pulgar, flexor corto 
del pulgar y flexor largo del pulgar; compartimento lateral (rojo): abductor del 5 dedo y flexor corto del 5° dedo; compartimento central (azul): sub- 
dividido en dos, superficial constituido por flexor corto de los dedos y porción distal del flexor largo de los dedos y profundo, constituido por cua- 


drado plantar, lumbricales y aductor del 1° dedo. 


compartimento medial como con el lateral, y, de igual forma 
ocurre con el compartimento posterior de la pierna a tra- 
vés de los tendones del tobillo, sobre todo del flexor largo 
del pulgar, lo que puede permitir que una infección del pie 
pueda propagarse a distancia a lo largo del compartimento 
posterior de la pierna. 


Compartimentos plantares 


Estos compartimentos se clasifican de la forma siguiente: 
e Compartimento medial: en este compartimento se 
encuentran: 

— Abductor del pulgar: se origina en la tuberosidad 
del calcáneo, discurre por la cara medial del pie y se 
inserta en margen medial de la falange proximal del 
dedo gordo del pie. 

— Flexor corto del pulgar: discurre por la base meta- 
tarsiana del 1° dedo. Está constituido por dos vien- 
tres musculotendinosos: el externo, que se dirige a la 
cara lateral de la falange proximal del dedo gordo, y el 
medial, que se inserta en la cara medial de la base de 
dicha falange junto al aproximador del pulgar. 

— Flexor largo del pulgar: anteriormente se ha 
descrito su recorrido por el tobillo. En la planta del pie 
se cruza con el flexor largo de los dedos, en el nudo de 
Henry, y, distalmente, pasa entre los vientres muscula- 
res del flexor corto del pulgar y los sesamoideos, para 
insertarse en la fase de la falange distal del pulgar. 

e Compartimento lateral. De forma análoga al comparti- 
mento medial se pueden distinguir: 

— Separador o abductor del 5° dedo: es el único mús- 
culo que se origina en proceso lateral de la tuberosidad 
calcánea y se inserta en el margen lateral de la base de 
la falange proximal de dicho dedo. 

— Flexor corto del 5° dedo: se extiende desde la base meta- 
tarsiana a la base de la falange proximal de dicho dedo. 

e Compartimento central: situado en la profundidad de 
la fascia plantar. Se puede dividir en un compartimento 

superficial, constituido por el flexor corto de los dedos y 


la porción distal del flexor largo de los dedos, y un com- 

partimento profundo constituido por cuadrado plantar, 

lumbricales y aductor del primer dedo (situado en la pro- 
fundidad del antepié). A continuación se describen los 
elementos de que consta: 

— Flexor corto de los dedos: se origina en la tuberosidad 
calcánea y se divide en cuatro tendones que se insertan 
en la falange proximal de los cuatro dedos laterales. Los 
tendones se desdoblan en ojal para permitir el paso de 
los tendones del flexor largo de los dedos. 

— Aproximador o aductor del pulgar: tiene dos fas- 
cículos, uno oblicuo, que se origina en la base de los 
metatarsianos 2°, 3° y 4°, y otro transversal, que se 
inicia en la zona metatarsofalángica del 3°, 4° y 5° 
dedo. Ambos fascículos convergen para insertarse en la 
cara interna de la base de la falange proximal del dedo 
gordo del pie. 

— Cuadrado plantar: formado por dos vientres muscu- 
lares separados entre sí por el ligamento plantar. Se 
origina en la tuberosidad calcánea, discurre a lo largo 
de la cara medial del calcáneo y se inserta en el flexor 
largo de los dedos. 

— Flexor lardo de los dedos: descrito con anterioridad, 
se divide en cuatro tendones que se insertan en las 
falanges distales del 2° al 5° dedo. 

— Lumbricales: son músculos accesorios a los tendones 
del flexor largo de los dedos. Se insertan en cara medial 
de los tendones del flexor largo de los dedos, y distal- 
mente, en la expansión aponeurótica de los tendones 
del extensor largo de los dedos, en la cara dorsal de la 
falange proximal. 

e Compartimento interóseo: contiene a los músculos inte- 
róseos dorsales y plantares. Los plantares son aproxima- 
dores y los dorsales, separadores. Se insertan, por un lado, 
en las diáfisis metatarsianas y, por otro, en las falanges 
proximales. 

Los nervios y vasos plantar lateral y medial discurren entre 

el abductor del pulgar, flexor corto de los dedos y músculo 

cuadrado plantar. 
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Compartimento dorsal 


En la cara dorsal del pie se distinguen dos capas, una super- 
ficial y otra profunda, por las que discurren los tendones 
extensores ya descritos, y el extensor corto de los dedos 
(ECD). El ECD o músculo pedio es un músculo delgado 
que se origina en la región anterosuperior del calcáneo, y su 
inserción distal se divide en un tendón medial o extensor 
corto del primer dedo, que se inserta en la falange proxi- 
mal de ese dedo, y cuatro tendones laterales que se insertan 
en los correspondientes del extensor largo de los dedos, en 
las articulaciones metatarsofalángicas. Todos ellos llegan a 
constituir la expansión aponeurótica de los extensores. Estos 
músculos se distribuyen en capas por la región plantar y la 
región dorsal (Fig. 27-28): 


e Cara plantar. De superficial a profundo: 
Primera capa: abductor del pulgar, flexor corto de los 
dedos, abductor del 5° dedo y peroneo corto. 
Segunda capa: flexor largo del pulgar, flexor largo de 
los dedos, cuadrado plantar y lumbricales. 
Tercera capa: flexor corto del pulgar, aductor del pulgar, 
flexor corto del 5° dedo y tibial posterior. 
Cuarta capa: músculos interóseos plantares y dorsales. 
e Cara dorsal: 
Superficial: tibial anterior, extensor largo del 
1° dedo, extensor largo de los dedos, peronoeus tertius. 
— Profunda: extensor corto del 1° dedo y extensor corto 


de los dedos. 


Ligamentos de la planta del pie 


Existen una serie de ligamentos principales que se distri- 
buyen por la planta del pie, algunos ya descritos con ante- 
rioridad, como el ligamento spring, ligamento bifurcado o 
ligamento de Lisfranc. 
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Superficial a todo y debajo de la piel se encuentra la fascia 
plantar o aponeurosis plantar, que es una estructura de tejido 
conectivo que se origina en su parte posterior de la apófisis 
medial del calcáneo y en su parte anterior se inserta en las 
falanges proximales de cada dedo, bifurcándose previamente 
para permitir el paso de los tendones flexores de los dedos. 
Se pueden distinguir tres bandas: 


e Medial: estructura muy fina que discurre superficial al 
abductor del 1° dedo. 

e Central: gruesa y fuerte, discurre superficial al flexor corto 
de los dedos. A su vez se divide en bandas separadas para 
cada dedo. 

e Lateral: estructura fina y superficial al abductor corto del 
5° dedo. 

Los ligamentos mencionados son: 

e Ligamento plantar largo: se origina en la tuberosidad del 
calcáneo y se inserta en cuboides y base del 2-40 meta- 
tarsiano. 

° Ligamentos intermetarsianos: dorsal y plantar distribui- 
dos entre las bases del 20-59 metartarsiano. 

e Ligamentos transversos metatarsianos: superficiales y pro- 
fundos, están situados entre las cabezas de los metatarsianos. 
Este ligamento divide el antepié en dorso y planta. A su 
vez, la zona plantar se divide por las fibras verticales de la 
aponeurosis plantar en dos compartimentos: el flexor y el 
vasculonervioso. Es importante recordar el trayecto del ner- 
vio interóseo, el cual, proximalmente, tiene una localización 
plantar, y, más distalmente, a nivel interfalángico, se coloca 
en región dorsal. Este trayecto oblicuo hace que en caso de 
hiperextensión de la articulación metatarsofalángica, como, 
por ejemplo, el uso de zapatos de tacón, practicar determina- 
dos deportes, tener pies cavos, etc., el nervio pueda compri- 
mirse por el ligamento transverso; la compresión crónica da 
lugar a una degeneración fibrosa de dicho nervio conocida 
como neuralgia de Morton y neuroma de Morton. 


1 
Flexor corto = ee 1? capa 
5% dedo | Abductor 
| | del pulgar 
F; 2? capa 
F Flexor corto 
Abductor corto delipulgar L 3* capa 
5° dedo Tendón flexor largo 
Aponeurosis Aductor del pulgar á 
Cuadrado plantar plantar del pulgar 48 capa 
Flexor corto 
de los dedos 


Tendón flexor largo 


Tendón extensor del pulgar 


1° interóseo dorsal 


de los dedos 


Figura 27-28. Compartimentos y capas de la región plantar del pie. 
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Las bursas intermetatarsianas se localizan en posición 
dorsal al ligamento transverso, que las separa del nervio inte- 
réseo. Sin embargo, en el 2° y 3° interespacio, las bursas son 
de mayor tamafio y pueden sobrepasar al ligamento, y en 
caso de inflamación, pueden comprimir el nervio y dar lugar 
a la neuralgia de Morton o incluso al neuroma. 


VARIANTES ANATÓMICAS 


Músculos 


La presencia de músculos accesorios o variantes anatómicas 
son frecuentes en el tobillo-pie. Estas estructuras suelen ser 
asintomáticas y se tratan de hallazgos incidentales, pero es 
necesario saberlas reconocer para no confundirlas con tras- 


tornos y porque en algunas raras ocasiones pueden ser la 
causa de los síntomas, presentándose como masa palpable de 
partes blandas que comprimen estructuras adyacentes, como 
nervios, vasos o tendones. Los músculos accesorios o varian- 
tes se pueden distinguir de otras entidades patológicas, por su 
localización e intensidad de señal, similar al músculo en todas 
las secuencias. Según su localización se pueden agrupar en 
región lateral y región posteromedial (Figs. 27-29 a 27-31) 


Región lateral 


e Peroneous quartus: es el músculo accesorio más frecuente 
del tobillo, con una prevalencia entre el 12% y el 22%. 
Representa un grupo de músculos peroneos accesorios que 
solo está presente en humanos y se postula que es fruto de 


Peroneo ___ Peroneo ___ 
corto corto 

Peroneous __ Peroneous 
quartus digiti minimi 


Sóleo == 


Sóleo 
accesorio 


Flexor largo 
= de los dedos 
accesorio 


Cuadrado 
plantar 


Figura 27-30. Músculos accesorios. Imágenes axiales de resonancia magnética (RM) potenciadas en T2. A y C son más proximales y B y D más 
distales. Las imágenes A y B muestran un músculo sóleo accesorio [flecha blanca) que se muestra como un tejido de partes blandas bien defi- 
nido en el espesor de la grasa de Kager. Discurre anterior al tendón de Aquiles, superficial al paquete vasculonervioso del túnel del tarso (as- 
terisco rojo) y se inserta en la cara medial del calcáneo. Las imágenes C y D muestran un peroneus quartus accesorio [flecha amarilla), situa- 
do posterior y medial a los tendones peroneos [flecha roja) y se inserta en la eminencia del calcáneo. 
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Figura 27-31. Algoritmo diagnóstico para identificación de los músculos accesorios del tobillo. FLD: flexor largo de los dedos; FLDA: flexor lar- 
go de los dedos accesorios; PCI: peroneocalcáneo interno; TCI: tibiocalcáneo interno. 


la adaptación a la bipedestación. Se sitúa posterior y medial 
a los tendones peroneos, siendo la unión miotendinosa 
e inserción distal variable: eminencia retroclear, base del 
quinto metatarsiano, tendones peroneos, retináculo lateral 
y cuboides (algunos autores denominan este músculo en 
función de su inserción). La inserción más frecuente es la 
eminencia retrotroclear (prominencia ósea de la cara lateral 
del calcáneo, situada posterior al tubérculo peroneal que 
separa los dos tendones peroneos). Suele ser asintomático, 
pero en ocasiones puede provocar un conflicto de espacio 
en el surco retromaleolar peroneo, ejerciendo efecto masa 
sobre los tendones peroneos y desarrollar tenosinovitis, 
dislocación o rotura de estos. 
e Localización baja del vientre muscular del tendón pero- 
neo corto: es una variante bastante frecuente. La extensión 
anómala del músculo puede llegar hasta el surco retroma- 
leolar provocando una distensión del retináculo peroneal 
superior y condicionar roturas longitudinales del peroneo 
corto o tenosinovitis. Hay que tener en cuenta que la posi- 
ción de la unión miotendinosa puede variar en función de 
la posición del pie, estando en una situación más caudal 
en los casos en los que el estudio se realiza con una dorsi- 
flexión forzada del tobillo. 
Peroneus digiti minimi: se describe en un 15-34 % de los 
individuos. Se origina en el músculo peroneo corto y forma 
dos tendones que se insertan en la base del metatarsiano 
y falange proximal del 5% dedo. Suele ser asintomático. 


Región posteromedial 


e Sóleo accesorio: la prevalencia en la población general 
oscila entre 0,7% y 5,5%, es bilateral en el 15% de los 
casos y más frecuentes en hombres. Se origina en el peroné 
o superficie anterior de la tibia. Se inserta en el calcáneo, 
bien en la superficie superior o en la medial. Se muestra 
como un tejido de partes blandas bien definido en el espe- 
sor de la grasa de Kager. Discurre anterior o anteromedial 
al tendón de Aquiles y posterior al túnel del tarso. Suele ser 
asintomático, pero en ocasiones puede generar síntomas 


por el efecto masa, y puede comprimir el nervio tibial 
posterior del túnel del tarso, ocasionando dolor. 

» Flexor largo de los dedos accesorio: constituye uno de los 
músculos accesorios más frecuentes, con una prevalencia 
que oscila entre un 6% y un 8%, y es el músculo accesorio 
más frecuente en el túnel del tarso. Su origen es variable 
y puede depender de cualquier estructura del comparti- 
mento posterior. Se inserta en el cuadrado plantar o en el 
tendón del flexor largo del pulgar. Se puede apreciar en las 
imágenes axiales, por debajo de la aponeurosis profunda, 
junto con el flexor largo del pulgar y el paquete neurovas- 
cular tibial posterior. Se puede diferenciar de otros múscu- 
los accesorios del túnel tarsiano, como el peroneocalcáneo 
interno o el tibiocalcáneo interno, porque estos últimos 
se insertan en el calcáneo. Su presencia puede provocar 
efecto masa sobre el nervio tibial o sus ramas plantares y 
producir neuropatías por denervación. Se encuentra pre- 
sente hasta en un 12% de los pacientes con síndrome del 
túnel del tarso. 

e Peroneocalcáneo interno: es relativamente raro, con una 
prevalencia del 1%. Se origina en región distal del peroné 
por debajo del origen del flexor largo del pulgar y se inserta 
en la cara medial del calcáneo, en la base del subtentaculum. 
Se localiza lateral al flexor largo del pulgar y forma parte 
del túnel del tarso, si bien no está directamente relacionado 
con el paquete neurovascular. Aunque no está en íntima 
relación con las estructuras neurovasculares, este músculo 
puede desplazar medialmente el flexor largo del pulgar y 
contribuir a un pinzamiento del nervio causando dolor, 
también puede asociarse a pinzamiento posterior del tobi- 
llo o tenosinovitis del flexor largo del pulgar. 

e Tibiocalcáneo interno: su prevalencia es desconocida. Se 
origina en la cresta medial de la tibia y se inserta en la cara 
medial del calcáneo. Discurre por el túnel del tarso, super- 
ficial al paquete neurovascular, por lo que puede provocar 
un síndrome del túnel del tarso. Es difícil diferenciar este 
músculo del flexor largo de los dedos accesorio, ya que 
ambos están en el túnel del tarso y son superficiales al 
paquete neurovascular, si bien el flexor largo de los dedos 
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accesorios (FLDA) se inserta en el cuadrado plantar o en 
flexor largo de los dedos. 


Estructuras óseas 


Os naviculare 


También conocido como os tibiale externo. Es el hueso acce- 
sorio más frecuente del compartimento medial del tobillo. 
Está en íntima relación con la tuberosidad posterolateral del 
escafoides y se han descrito tres tipos (Fig. 27-32): 


e Tipo I: pequeño osículo de 2-5 mm englobado en la por- 
ción distal del tendón tibial posterior y situado a unos 
5 mm medial y posterior al margen medial del escafoides. 
No tiene conexión cartilaginosa con la tuberosidad del 
escafoides. Suele ser asintomático y tiene intensidad de 
señal de médula ósea normal. 
e Tipo II: es la variante más frecuente; osículo de 9-12 mm 
de forma triangular. Se une al escafoides a través de una 
sincondrosis fibrosa o cartilaginosa. Al ser una zona de 
inserción del tendón tibial posterior, la sincondrosis puede 
estar sometida a un mayor estrés, provocando inflamación 
y dolor en cara medial del mediopié, conocido como sin- 
drome del os navicular. 
Tipo III: es la fusión del centro de osificación secundario 
al hueso navicular y adopta una forma de «cuerno». Puede 
hacer que la distancia entre el punto de apoyo del maléolo 
medial y la inserción en el escafoides del tendón tibial 
posterior sea menor, lo cual puede incrementar el estrés 
biomecánico de las fibras y el riesgo de tendinosis o rotura. 


Os trigonum 


Es un centro de osificación accesorio que aparece entre los 8 
y 13 años de edad en el margen posterolateral del astrágalo. 


FX 
P 
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Figura 27-32. Variantes anatómicas del os naviculare. 


Suele fusionarse al año de su aparición y formar una tuberosi- 
dad posterolateral prominente del astrágalo, conocido como 
proceso de Stieda. Hasta en un 7%-14% de la población el 
osículo no se fusiona, y se articula con el tubérculo lateral del 
astrágalo a través de una sincondrosis fibrocartilaginosa. En 
las personas con actividades deportivas que realizan flexiones 
plantares extremas del pie con frecuencia, como el ballet 
o el fútbol, se produce un pinzamiento de la sinovial y la 
cápsula articular entre el margen posterior del calcáneo, el os 
trigonum y margen posterior de la tibia, que condiciona una 
inflamación crónica de la sincondrosis cartilaginosa conocido 
como síndrome de os trigonum. En el contexto de un trauma- 
tismo agudo puede ser difícil distinguir el os trigonum de una 
fractura del tubérculo posterolateral del astrágalo. En el caso 
del os trigonum presenta una cortical bien definida y bordes 
regulares, mientras que en la fractura los márgenes son más 
irregulares y sin cortical, con edema de partes blandas adya- 
centes (Fig. 27-33). 


Os peroneum 


Osículo inmerso en el tendón del peroneo largo. Aparece en 
aproximadamente el 20% de la población. Puede ser bipar- 
tito o tripartito. No se debe confundir con fracturas por 
avulsión del 5° metatarsiano o del cuboides. 


Os subfibulare 


Es un osículo accesorio situado justo debajo del maléolo 
lateral. Es un hallazgo frecuente en las Rx de rutina y puede 
plantear dudas diagnósticas para distinguirlo de una fractura 
por avulsión del maléolo lateral en el contexto de un paciente 
con un esguince agudo de tobillo. Como norma general, el 
os subfibulare es de morfología redondeada con una cortical 
de márgenes bien definidos, mientras que en el caso de la 
fractura presenta unos márgenes puntiagudos y su forma 
se adapta al defecto de la punta distal del maléolo peroneo. 


Figura 27-33. Os trigonum. A] Imagen axial de resonancia magnética 
(RM) potenciada en T1. B) Imagen axial de tomografía computarizada 
(TC). Se aprecia un os trigonum [flecha roja) como variante anatómica 
en el compartimento posterior del tobillo. 
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Otros huesos accesorios 
Estos huesos son los siguientes (Fig. 27-34): 


e Os intermetatarsiano: en el primer espacio interdigital, 
situado dorsalmente entre la cuña medial y la base del 1° 
y 2° metatarsiano. Está presente entre el 1%-10% de los 
humanos y no debe confundirse con un fragmento en el 
contexto de una lesión de Lisfranc. 

e Os vesalianum: adyacente a la base del quinto metatar- 
siano englobado por el tendón del peroneo corto. Se arti- 
cula con la base del 5% metatarsiano y el hueso cuboides. 
Su incidencia oscila entre 0,1 %-4%. Puede ser único o 
bipartito y no debe confundirse con una fractura por avul- 
sión del 5° metatarsiano. 

e Os calcaneus secundarius: situado entre la carilla articular 
anterior del calcáneo, el cuboides, la cabeza del astrágalo 
y el escafoides. 


Surco retromaleolar 


Es una concavidad en el margen posterior del maléolo pero- 
neo situado aproximadamente 1 cm por encima de la arti- 
culación tibioastragalina por donde discurren los tendones 
peroneos en su transición del tobillo al pie. La morfología de 
este maléolo puede ser desde plana (11 %) a convexa (7 %). 
Estas morfologías no cóncavas se piensa que pueden predis- 
poner a la patología de los tendones peroneos como roturas 
longitudinales o luxaciones (v. Fig. 27-22). 


Pared lateral del calcáneo 


La pared lateral del calcáneo tiene una configuración 
ondulada. El tubérculo peroneo se puede ver hasta en un 
40% de los casos. Más posteriormente y con una base 
más ancha está la eminencia retromaleolar que se aprecia 
en el 98 % de los pacientes. Estas estructuras óseas pueden 
crecer con el tiempo y causar problemas a los pacientes; 


pueden confundirse con osteocondromas sin son muy pro- 
minentes o pueden provocar una fricción mecánica adya- 
cente a los tendones peroneos que contribuyan a roturas 
O tenosinovitis. 


Seudocoalición subtalar 


En planos coronales y a veces en planos axiales se aprecia una 
barra ósea en la articulación subtalar media del astrágalo y 
calcáneo, que se muestra como baja señal desde craneal a 
caudal y refleja volumen parcial producido por la oblicuidad 
de esta articulación con respecto a los planos axial o coronal, 
pero que en el plano sagital tienen su aspecto normal. 


Seudolesiones 


Lesiones seudoosteocondrales se pueden producir en las 
superficies articulares de la tibia y el astrágalo. La confluen- 
cia de las trabéculas a nivel de la superficie articular distal 
posterior, en ocasiones, puede mostrarse como un foco lineal 
de hiposeñal en los cortes extremos en el plano coronal. En 
el astrágalo se aprecian surcos en el margen posterior para 
la inserción del ligamento peroneoastragalino posterior que 
puede ser similar a una lesión. También se puede apreciar una 
banda de hiposeñal curvilínea en la inserción del ligamento 
tibioastragalino en la porción central del astrágalo y verse un 
seudodefecto en el hueso subcondral. 

La forma asimétrica de la base de los metatarsianos puede 
dar la impresión de una subluxación con respecto a la arti- 
culación tarsometatarsiana y confundirlo con una lesión de 
Lisfranc. Es preciso familiarizarse con estas seudolesiones, y 
ver que no existen otros signos asociados como edema óseo 
o de partes blandas, ayudan a diferenciarlos. 


Edema óseo 


El edema óseo se entiende como áreas focales mal definidas 
de baja señal en T1 y alta en T2. 


Figura 27-34. Representación esquemática de los huesos accesorios más frecuentes del tobillo-pie. Os naviculare (rojo); os trigonum (negro); 
os subfibulare (azul); os peroneum (verde); os intermetatarsiano (morado); os vesalianum (amarillo); os calcaneus secundarius (rosa). 
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Se pueden apreciar focos de alta señal en cielo estre- 
llado en secuencias T2 en el astrágalo y calcáneo en 
pacientes asintomáticos menores de 15 años; estos 
focos se cree que se deben a focos perivasculares 
de médula ósea roja, estrés fisiológico o aumento 
del recambio óseo por ser zona de carga o esqueleto 
normal en crecimiento. 


o... 


Se pueden apreciar focos redondeados u ovoideos en el 
ángulo de Gissane del calcáneo. Se piensa que estos focos se 
corresponden con canales para vasos nutrientes o gangliones 
quísticos intraóseos. Focos de hiperseñal parecidos se apre- 
cian en la región dorsal del cuello del astrágalo y a lo largo 
de la superficie plantar del seno del tarso y se piensa que se 
corresponden con vasos. También se aprecian focos en zonas 
de inserción de ligamentos y tendones, más frecuentemente 
en el margen posterior del astrágalo y escotadura peronea a 
nivel de la inserción del ligamento peroneoastragalino pos- 
terior. 

También se ha descrito un patrón de edema óseo en las 
primeras 12 semanas tras una inmovilización por una lesión. 
Este patrón no se asocia a dolor o clínica de síndrome de 
dolor regional complejo y se suele resolver unas 18 semanas 
tras finalizar la inmovilización. 


Tendones 


Una pequeña cantidad de líquido sinovial en la vaina de 
los tendones es normal en personas asintomáticas y no se 
debe confundirlo con tenosinovitis. Este líquido tenosino- 
vial fisiológico suele verse con más frecuencia en los tendo- 
nes flexores. En el caso del tendón flexor del 1° dedo existe 
comunicación con la articulación del tobillo, y la presencia 
de líquido en su vaina suele ser proporcional a la cantidad 
de derrame articular, por lo que no se debe diagnosticar 
tenosinovitis del flexor del 1° dedo, aunque se vea líquido 
que rodea el tendón si se asocia a gran derrame articular, 
ahora bien, si la presencia de una cantidad de líquido es 
desproporcionada en la vaina de los tendones flexores en 
comparación con la cantidad de líquido en la articulación 
del tobillo, sí suele indicar tenosinovitis. 


Bursas 


Las bursas son sacos o almohadillas que facilitan la fricción 
entre tejidos adyacentes. Se pueden clasificar en tres tipos: 


e Congénitas: se desarrollan intraútero y están cubiertas de 
sinovial. 

e Anatómicas: se desarrollan en la infancia en lugares some- 
tidos a fricción normal. No tienen cubierta de sinovial. 

e Adventicias: se desarrollan en adultos secundarios a fric- 
ción crónica entre tejido de partes blandas y estructuras 
óseas adyacentes. No están cubiertas por sinovial. 


La presencia de una pequeña cantidad de líquido en las 
bursas congénitas puede ser normal tras cierta actividad y se 
pueden engrosar en artropatías inflamatorias como la artritis 
reumatoide porque están cubiertas de una capa de sinovial. 


PROTOCOLOS DE ESTUDIO 


Obtener imágenes de RM en los planos y secuencias especí- 
ficas apropiadas es fundamental para poder valorar correc- 
tamente la anatomía y las posibles lesiones. La gran variedad 
de patologías que pueden asentar en el tobillo-pie hace nece- 
sario que se disponga de diferentes protocolos de imagen. 
Son varios los factores que van a determinar qué protocolo 
utilizar, no obstante, de todos ellos, el más importante es la 
sospecha clínica, para lo cual es importante tener una buena 
comunicación con el médico peticionario. Por supuesto, es 
necesario que los técnicos que trabajan con la RM, estén bien 
formados y que entiendan correctamente las indicaciones 
que se les realizan. Un elemento a tener también en consi- 
deración es el estado clínico del paciente y su capacidad para 
cooperar. Por último, es necesario tener en cuenta el tipo de 
equipo de RM que se dispone, si es de alto o bajo campo y 
el tipo de antena que se utilicen. 

Como ya se ha indicado, a la hora de detallar el protocolo, 
es fundamental conocer dónde se asienta la posible patología 
y en función de esta localización, se divide el tobillo-pie 
en tres regiones anatómicas: tobillo-retropié, mediopié y 
antepié. Uno de los temas que crea una mayor confusión 
es la nomenclatura de los diferentes planos en función de la 
región anatómica, al presentar el retropié, mediopié y antepié 
orientaciones con diferentes planos entre sí. En general, para 
hacer referencia al tobillo-retropié, se utilizarán los mismos 
planos que para el resto del cuerpo, donde el plano axial está 
orientado axial al cuerpo y paralelo a la planta del pie, y el 
plano coronal está orientado coronal al cuerpo y perpendi- 
cular a la planta del pie. Por el contrario, en relación con el 
mediopié y antepié, el plano axial es el perpendicular a la 
planta del pie, y el coronal está orientado paralelo a la planta 
del pie. Es, por tanto, fundamental que el técnico que realiza 
la exploración entienda estos conceptos. Para evitar posibles 
confusiones, se pueden utilizar los términos de eje corto (para 
referirse al axial de tobillo y pie) y eje largo (para referirse al 
coronal del tobillo y del pie) (Fig. 27-35). 

Normalmente, el paciente se coloca en decúbito supino, 
con los pies primero y el pie en posición neutra (90° con 
respecto a la región distal de la pierna), sin excesiva flexión 
dorsal ni plantar, si bien en determinadas circunstancias, se 
coloca el tobillo-pie en posiciones de dorsiflexión o flexión 
plantar máxima, y se realizan planos oblicuos para poder 
obtener una alineación correcta de un determinado tendón 
o ligamento. Se puede recurrir a una flexión plantar de 20° 
para minimizar el efecto del ángulo mágico y permitir una 
mejor valoración de los tendones peroneos. Se han descrito 
planos especiales para mejorar la visualización de deter- 
minadas estructuras, como la vista peroneal (plano sagital 
oblicuo para la visión de los tendones peroneos), la vista 
sindesmótica (plano axial oblicuo de unos 45” para poder 
valorar los ligamentos tibioperoneos anterior y posterior en 
su trayecto oblicuo) o el plano coronal oblicuo, perpendicu- 
lar a la articulación subastragalina posterior, para la visualiza- 
ción del ligamento peroneo-calcáneo. Es necesario colocar el 
tobillo-pie en el centro del imán para conseguir una mayor 
homogeneidad del campo magnético. Es preferible utilizar 
una antena dedicada tipo «chimenea» y, si fuera necesario, 
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Figura 27-35. Esquema de la orientación de los planos del tobillo-pie. Al hacer referencia al tobillo-retropié se utilizaránlos mismos planos que 
para el resto del cuerpo. Por el contrario, al hacer referencia al mediopié y antepié, el plano axial es el perpendicular a la planta del pie y el coro- 
nal está orientado paralelo a la planta del pie. Se pueden utilizar los términos de «eje corto» para hacer referencia al axial de tobillo y pie. 


utilizar medidas para una correcta inmovilización del pie, 
como sacos de arena o espumas. En ocasiones es de gran 
ayuda utilizar un marcador cutáneo como la vitamina E en 
la zona donde el médico peticionario o el paciente refiere 
las molestias. Se utilizarán campos de visión (FOV) de unos 
14 cm para el estudio habitual del tobillo, y de unos 12 
cm o menos para el estudio rutinario del pie, utilizando 
FOV menores para mejorar la resolución espacial al estudiar 
estructuras pequeñas. 

En primer lugar, se obtienen unos localizadores y sobre 
ellos se programarán los diferentes planos (Fig. 27-36). En 
el caso del tobillo-retropié se utilizará un FOV que incluya 
hasta la base de los metatarsianos. Sobre un localizador axial 
en torno al eje bimaleolar se obtienen las imágenes sagitales 
del tobillo, que siguen un trayecto perpendicular a la línea 
transmaleolar, cubriendo desde el maléolo medial hasta el 
lateral. Sobre un localizador sagital se obtienen las imágenes 
axiales del tobillo, siguiendo el trayecto paralelo al eje largo 
del calcáneo, cubriendo desde la región metafisaria distal de 
la tibia hasta las partes blandas de la planta del pie. También 
sobre un localizador sagital se obtienen las imágenes corona- 
les del tobillo, las imágenes se obtienen perpendiculares al eje 
largo del calcáneo, cubriendo desde los tejidos de partes blan- 
das de la región posterior hasta la base de los metatarsianos. 

En el caso del mediopié-antepié, sobre un localizador de 
eje corto a nivel de la porción central de los metatarsianos 
se obtienen las imágenes sagitales del mediopié-antepié, 
siguiendo un trayecto perpendicular a la línea transmetatar- 
siana, cubriendo desde el margen medial hasta el lateral o 
utilizando un FOV menor para conseguir una mejor resolu- 
ción si se quiere examinar una zona más concreta. Sobre el 
localizador del eje corto a nivel de la porción central de los 
metatarsianos se obtienen las imágenes del eje largo o coronal 
del pie, que siguen el trayecto paralelo a la línea interme- 
tatarsiana, cubriendo desde la región dorsal a la plantar de 
los tejidos de partes blandas. Sobre un localizador sagital 


(idealmente a nivel del 2° o 3° metatarsiano) se obtienen las 
imágenes del eje corto o axial del pie, siguiendo el trayecto 
perpendicular al eje del 2° o 3° metatarsiano, cubriendo 
desde la articulación escafocuneiforme hasta el fin de los 
dedos (v. Fig. 27-36). 

Para el estudio de las metatarsalgia se puede colocar el pie 
apoyado en una cuña o soporte para simular condiciones de 
carga. Se utilizan cortes sagitales y axiales oblicuos siguiendo 
la orientación impuesta por las cabezas de los metatarsianos. 
Esto permite valorar la concavidad del arco transverso del 
antepié y obtener una simetría de los espacios interdigitales. 

En ocasiones los planos pueden adaptarse a la zona de 
estudio, por ejemplo, si la sospecha diagnóstica es una lesión 
osteocondral de la cúpula astragalina, se utilizan planos coro- 
nales puros a la articulación del tobillo, siguiendo el eje largo 
de la tibia; si hay interés en valorar el retropié, los planos se 
pueden orientar siguiendo la articulación subtalar o se pue- 
den realizar planos sagitales oblicuos orientados a lo largo 
de un metatarsiano en concreto. 

Los parámetros de los protocolos varían en función de 
múltiples factores como la fuerza del campo magnético, las 
secuencias propias de cada marca, el tipo de antena utilizada, 
el tamaño del tobillo-pie y, por supuesto, la sospecha diag- 
nóstica. Por tanto, cada institución deberá ajustar su proto- 
colo a estos condicionantes; no obstante, se hará referencia 
a algunos aspectos que se consideran relevantes. 

El protocolo de rutina debe mantener un equilibrio 
entre resolución espacial y sensibilidad al líquido. La mejor 
resolución espacial permite una mejor identificación de las 
estructuras anatómicas, y la mayor sensibilidad al líquido 
posibilita mejorar la detección de patología. De todas las 
secuencias, la que mejor puede ofrecer este equilibrio entre 
buena relación señal-ruido y sensibilidad al líquido, son las 
secuencias en densidad protónica FAST espín-eco (SE) sin 
supresión grasa, con un TR largo (> 3.500 ms) y un tiempo 
de eco (TE) moderado (28-34 ms). Estas secuencias sirven 
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Antena de tobillo y pie. A-C) Ejemplos de localizadores para obtener los tres planos del tobillo. El campo de visión (FOV) debe incluir 
todo el tobillo/retropié hasta la base de los metatarsianos. A] Localizador axial a nivel de la articulación tibioastragalina para obtener las imáge- 
nes sagitales del tobillo. Las imágenes son perpendiculares a la línea transmaleoloar y debe cubrir desde las partes blandas del maléolo medial 
hasta el lateral. B) Localizador sagital usado para obtener las imágenes axiales. Las imagenes se obtienen paralelas al eje largo del calcáneo. Debe 
cubrir desde la metáfisis distal de la tibia hasta las partes blandas de la región plantar. C) Localizador sagital usado para obtener las imágenes co- 
ronales del tobillo. Las imágenes se obtienen perpendiculares al eje largo del calcáneo. Debe cubrir desde las partes blandas posteriores hasta la 
base de los metatarsianos. D-F) Ejemplos de localizadores para obtener los tres planos del mediopié/antepié. D) Localizador en eje corto (axial) en 
la región central de los metatarsianos para obtener las imágenes sagitales del mediopié/antepié. Las imágenes se obtienen perpendiculares a la 
linea transmetatarsiana. Debe cubrir los tejidos de partes blandas desde medial hasta lateral. E) Localizador en eje corto (axial) en la región cen- 
tral de los metatarsianos para obtenerlas imágenes coronales (eje largo). Las imágenes se obtienen perpendiculares a la línea transmetatarsia- 
na. Debe cubrir tejido de partes blandas desde dorsal a plantar. F) Localizador sagital (lo ideal se usar el 2°-3° metatarsiano) para obtener las imá- 
genes axiales (eje corto) del mediopié/antepié. Las imágenes se obtienen perpendiculares a la línea paralela al 2° o 32 metatarsiano. Debe cubrir 
desde la articulación escafocuneiforme hasta los dedos. 


como secuencias anatómicas con efecto artrográfico y ofre- 
cen un buen contraste entre a la grasa de la médula ósea y el 0 
hueso subcondral, entre el hueso subcondral y el cartílago 
articular, y entre el cartílago articular y el líquido articular. 

Es frecuente empezar con una secuencia sagital SE-T1 y 
STIR que ofrece una visión de la anatomía y servirá como 
screening de la patología. La secuencia STIR es muy útil 
para valorar el edema óseo. Las características del tobillo-pié 


El uso de contraste intravenoso [gadolinio [Gd]) está 
indicado para caracterización de lesiones ocupantes 
de espacio o infección. En la evaluación de artritis 
inflamatoria, mejorando la valoración de sinovitis o 
tenosinovitis y su respuesta al tratamiento. Puede 
ser útil en la valoración de las lesiones de la placa 
plantar. 


hacen que sean susceptibles de sufrir inhomogeneidades en 
el campo magnético, que se hacen más evidentes cuando se 
utilizan secuencias con supresión de la grasa, lo cual se puede 
evitar utilizando secuencias STIR. Las secuencias axiales T2 
son buenas para valorar la patología tendinosa y ligamentosa. 
Las secuencias T1 sin supresión de la grasa ofrecen informa- 
ción anatómica y son útiles para la valoración de fracturas 
ocultas radiográficamente o para valorar alteraciones en la 
señal de la médula ósea en el contexto de edema o reempla- 
zamiento de la médula ósea. como en el caso de tumores o 
infecciones. 
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Los pacientes con antecedentes quirúrgicos y material 
metálico suelen presentar artefactos con pérdida de señal, 
distorsión geométrica y fallo en las secuencias con supre- 
sión de la grasa. En estos casos es preferible, si se puede, 
utilizar equipos de bajo campo, ya que la inhomogeneidad 
por estos materiales es directamente proporcional a la fuerza 
del campo magnético. Es preferible utilizar secuencias SE y 
secuencias STIR en lugar de secuencias con supresión de 
grasa o eco de gradiente (EG). Cada marca comercial suele 


presentar diferentes secuencias para reducir los posibles arte- 
factos (MAVRIC de GE, SEMAC-VAT de Philips, etc.). 
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Nuevas secuencias 


En la actualidad se están desarrollando nuevas secuencias que 
permiten una mejor caracterización de la patología muscu- 
loesquelética, como son las secuencias con TE ultracorto, 
secuencias volumétricas 3D o la difusión. Estas son: 


e Secuencias con TE ultracorto: todos los tejidos biológicos 
en base a su estructura y composición tiene propiedades 
intrínsecas en RM, entre ellas el tiempo de relajación trans- 
versal (T2 y T2*). Las secuencias convencionales de RM se 
han optimizado originalmente para tejidos con T2-largo. 
Los tejidos con tiempos de relajación corto se muestran 
hipointensos en las secuencias convencionales de RM. En 
este tipo de tejidos, tras la excitación, el protón se ha rela- 
jado antes de que la señal se haya adquirido. 

e Enel caso de los tejidos musculoesqueléticos, la capa cal- 
cificada del cartílago, estructuras fibrocartilaginosas, los 
tendones y ligamentos, entrarían en este grupo de tejidos 
con T2 corto. Por lo que hay limitaciones en las secuen- 
cias convencionales a la hora de detectar de forma precoz 
anomalías en estos tejidos, ya que no se harán visibles 
hasta que no muestren un T2 largo, como es el caso de 
rotura de un tendón o una fractura. En los equipos de 3T 
se pueden utilizar secuencias con “TE menores de 1 ms. 
Estas secuencias tienen un pulso de radiofrecuencia corto 
y al adquirir los datos tan pronto como sea posible tras la 
excitación, es posible obtener señal de los tejidos con tiem- 
pos de relajación transversal cortos y ultracortos, lo que 
permite diagnosticar las patologías de forma más precoz 
que con las secuencias convencionales. Sus indicaciones se 
centran en la valoración de la capa calcificada de cartílago 
en lesiones osteocondrales y en el desarrollo de osteoartri- 
tis. Permite tener una nueva visión de las entesis, donde 
se puede diferenciar el componente fibrocartilaginoso en 
la interface con el hueso, de las fibras del propio tendón, 
lo que permite detectar alteraciones en fases subclínicas 
en pacientes con espondiloartropatías. Puede utilizarse 
en la caracterización y cuantificación de la composición 
bioquímica de los tejidos como el cartílago y tendón de 
Aquiles, mediante secuencias T2*mapping (se diferencia 
de las secuencias tradicionales T2 mapping por el uso del 
TE ultracortos que ofrecen mayor sensibilidad para valorar 
alteraciones estructurales). 
Secuencias FSE volumétricas 3D isotrópicas: permiten 
realizar reconstrucciones multiplanares en una sola adqui- 
sición, eliminado la necesidad de repetir secuencias con 
el mismo contraste tisular en planos diferentes y permite 
valorar de forma detallada estructuras anatómicas comple- 
jas y pequeñas. Igualmente se pueden obtener representa- 
ciones volumétricas 3D, de forma similar a las adquiridas 
por TC. 

e Secuencias de difusión: se pueden usar para caracterizar 
la estructura y composición del cartílago y la calidad tras 
la cirugía reparadora por rotura del tendón de Aquiles. 

En ocasiones es necesario recurrir a la inyección intraarti- 
cular de contraste previo a la realización del estudio de RM, 
conocido como artro-RM directa. En este tipo de estudios 
mínimamente invasivos se aconseja seguir las recomenda- 


ciones de Cerezal et al.: se coloca al paciente en decúbito 
lateral con el tobillo en posición lateral y la región dorsal 
mirando al examinador. Se palpa y marca sobre la piel el 
recorrido de la arteria dorsal del pie para evitar lesionarla. 
En condiciones de asepsia y con control de imagen (bien 
fluoroscopia o ecografía, en función de la disponibilidad de 
equipos y preferencias del radiólogo), se inserta una aguja de 
22 G medial al tendón tibial anterior con ligera angulación 
craneal para evitar el resalte del margen anterior de la tibia. 
Se inyecta inicialmente 1-2 mL de contraste yodado para 
confirmar que se está dentro de la articulación (cuando se 
utiliza fluoroscopia), en cuyo caso el contraste fluye por la 
articulación y se aleja de la punta de la aguja. Posteriormente 
se inyecta un «cóctel» compuesto por 0,1-0,2 mL de Gd, 10 
mL de suero fisiológico, 5 mL de contraste yodado y 5 mL 
de lidocaína al 1 %, hasta distender la cápsula, aproximada- 
mente entre 6-10 mL. Se retira la aguja y se mueve breve- 
mente el tobillo para conseguir una distribución uniforme 
del contraste administrado. Lo ideal es realizar el estudio 
de RM unos 20-30 minutos tras la inyección, antes de la 
absorción del contraste. Es aconsejable utilizar una antena 
dedicada con FOV ajustado y realizar secuencias potencia- 
das en T1 preferentemente con supresión grasa en los tres 
planos y a las que se les puede añadir una secuencia 3D que 
permita realizar reconstrucciones multiplanares de calidad 
y una secuencia T2 con supresión de la grasa o STIR para 
valorar la presencia de edema óseo. 


Factores técnicos 


Aunque ya se han comentado con anterioridad, existen algu- 
nos artefactos producidos por motivos técnicos que se deben 
saber reconocer para evitar interpretaciones erróneas: 


e Ángulo mágico: como regla general, todos los tendones y 
ligamentos del tobillo y pie, por su composición de colá- 
geno y su arquitectura interna, se muestran marcadamente 
hipointensos en todas las secuencias. El fenómeno del 
ángulo mágico es un artefacto técnico que provoca un falso 
aumento de la señal en estructuras que están constituidas 
por fibras de colágeno muy ordenadas, como es el caso de 
los tendones o el cartílago. El fenómeno del ángulo mágico 
dependerá de la orientación de las fibras con respecto al 
eje principal del campo magnético (eje Z), visualizando 
una mayor señal cuando el ángulo es de unos 55°. Este 
artefacto se produce en secuencias con tiempo de eco corto, 
como ocurre en las secuencias potenciadas en T1 (TE de 
10-20 ms y densidad protónica [DP]). No suele ocurrir 
con valores de TE >35 ms, como es el caso de secuencias 
potenciadas en T2 o STIR (secuencia potenciada en T2 
con un tiempo de inversión corto). En el caso del tobillo y 
pie, las estructuras que más frecuentemente se pueden ver 
afectadas por este artefacto serían: los tendones peroneos a 
su paso por el maléolo peroneo, el tendón tibial posterior 
justo antes de su inserción en el escafoides y los tendones 
extensores a nivel de la articulación del tobillo. Este arte- 
facto se podría reducir, reduciendo el ángulo entre los ten- 
dones y el eje del campo magnético principal, realizando 
la exploración con el paciente en prono o colocando el pie 
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con una flexión plantar de 20° con el paciente en supino, 
repitiendo el estudio con TE > 35 ms o bien comparando 
con las secuencias potenciadas en T2 y ver si esa alteración 
de señal se mantiene o desaparece. 

e Supresión de la grasa: en el estudio de la patología mus- 
culoesquelética es muy habitual utilizar secuencias con 
supresión de la grasa, ya que permite suprimir la señal del 
tejido adiposo en las secuencias con FAST espín eco/turbo 
espín eco (FSE/TSE) de RM y un mayor contraste, ade- 
más de hacer más patente focos de edema óseo o líquido. 
No obstante, se puede producir una supresión de la grasa 
inhomogénea, apareciendo falsos focos de hiperseñal en 
tejido de partes blandas o hueso que simulan patología. 
Las regiones que más frecuentemente pueden ocurrir esta 
inhomogeneidad sería en el maléolo lateral y, en menor 
medida, en el maléolo medial o en las zonas periféricas del 
campo de visión. Para evitar este artefacto se pueden usar 
secuencias STIR, antenas multicanal o las nuevas secuen- 
cias de supresión no espectral de la grasa. 


INDICACIONES 


Tobillo 


En el contexto de un traumatismo agudo de tobillo, son 
pocas las situaciones donde está indicado realizar una RM 
(Tabla 27-1); en general y cuando sea preciso, la Rx (crite- 
rios de Ottawa) y el TC multidetector son suficientes para 
un correcto diagnóstico y manejo clínico de los pacientes. 
No obstante, existen algunos contextos donde sí se puede 
requerir la RM, como son: 


e Cuando la Rx o la exploración clínica sugiera lesión 
osteocondral: en pacientes con dolor persistente y sín- 
tomas de bloqueo, rigidez, chasquidos y tumefacción del 
tobillo, la RM es el estudio de elección para identificar, 
cuantificar y realizar un diagnóstico diferencial de una 
lesión osteocondral, pues los equipos de 3 Teslas (T) ofre- 
cen una mayor exactitud que los de 1,5 T. 

e Cuando la Rx o la exploración clínica sugiera lesión 
de las sindesmosis: se recomienda la RM en casos selec- 
cionados. 


En el contexto de un dolor crónico del tobillo, enten- 
diendo por dolor crónico aquel que persiste más de 6 semanas, 
y Rx normal o inespecífica, son muchas las posibles etiolo- 
gías. En estos casos, las indicaciones para realizar una RM 
son más numerosas y con una mayor rentabilidad que en el 
contexto agudo. Las posibles etiologías son: 


e Sospecha de lesión osteocondral: en un estudio prospec- 
tivo del grupo de van Dijk se describe que hasta un 40 % de 
las lesiones osteocondrales del tobillo no se apreciaron en 
la Rx. En este escenario, la RM si bien es menos específica 
que la TC, muestra una gran sensibilidad para detectar 
la lesión osteocondral, y es de gran utilidad a la hora de 
valorar la inestabilidad de dicha lesión y los cambios secun- 
darios tras la reparación cartilaginosa. En ocasiones puede 
ser de utilizad la artrografía directa para delimitar el defecto 
cartilaginoso, si bien en estos casos, la artrografía por TC 
se ha demostrado que es más fiable. 
Sospecha de patología tendinosa: en este contexto tanto 
la ecografía como la RM tienen una fiabilidad similar y 
dependerá de cada institución y la disponibilidad de los 
diferentes equipos la realización de una u otra prueba. Así, 
si existe una sospecha clínica muy focalizada de tendino- 
patía, sobre todo en el caso de los tendones peroneos, se 
suele realizar un estudio ecográfico que, aunque es opera- 
dor dependiente, va a permitir realizar estudios dinámicos 
y valorar la existencia de luxación. En los casos de sospecha 
de lesión del tibial posterior, la RM ha demostrado una 
mayor sensibilidad que la ecografía y puede mostrar otras 
alteraciones asociadas, si bien no suele afectar al manejo 
clínico del paciente. 
Sospecha clínica de inestabilidad: la RM ha demostrado 
ser una prueba muy fiable para la caracterización de lesio- 
nes de ligamentos, tanto del complejo ligamentario interno 
como externo y de la sindesmosis tibioperonea. Por otro 
lado, tiene la ventaja de realizar una valoración de posibles 
lesiones asociadas que pueden pasar desapercibidas con 
otras técnicas como lesiones tendinosas u osteocondrales. 
Sospecha de pinzamiento del tobillo: la fiabilidad diag- 
nóstica de la RM en el caso de pacientes con pinzamiento 
de tobillo es alta con respecto al resto de pruebas de ima- 
gen disponible. Si bien es verdad que la mayoría de los 
estudios se han realizado sobre pinzamientos en la región 
anterolateral y anteromedial y no hay datos concluyen- 
tes para otras localizaciones, en general, la RM se puede 
considerar una técnica útil en este contexto, ya que no 
solo permite confirmar la sospecha y ayudar a planificar 
la cirugía, sino que también, permite ver si existen Otras 
patologías asociadas. 

e Paciente con dolor crónico de etiología incierta: suele 
referirse a situaciones donde el paciente se queja de dolor 
o molestias en el tobillo y ni la exploración clínica ni la 
Rx permite una orientación diagnóstica clara, de forma 
análoga a lo que ocurre en la rodilla cuando se solicita una 
prueba de imagen por «gonalgia». En estos casos la RM 
es la técnica de elección, ya que permite una valoración 


Tabla 27-1. Esquema de indicaciones de resonancia magnética (RM) de tobillo 


Traumatismo agudo 


e Sospecha de lesión osteocondral 


Traumatismo crónico 


Sospecha de lesión osteocondral 
e Sospecha de lesión sindesmosis e Sospecha patología tendinosa* 
Sospecha clínica de inestabilidad 
Sospecha de pinzamiento 


Otros 


e Procesos infecciosos 
e Lesión ocupante de espacio* 


e Dolor crónico de etiología incierta 


* Se suele comenzar con un estudio ecográfico. 
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conjunta de todas las estructuras tanto óseas como tejido 
de partes blandas. 


Existen otros contextos clínicos donde la RM es de elec- 
ción, como procesos infecciosos con sospecha de abscesos y 
osteomielitis. En el caso de pacientes que acuden por tumo- 
ración, se suele comenzar realizando una ecografía, sobre 
todo si existe una alta sospecha clínica de que corresponda a 
un proceso benigno tipo ganglión o lipoma, en caso de que 
no se pueda realizar un diagnóstico ecográfico definitivo, se 
procederá a realizar estudio de RM sin contraste (donde se 
suelen incluir secuencias de difusión) y tras la administración 
de Gd intravenoso (i.v.), (donde, por lo general, se realizan 
estudios dinámicos) para intentar caracterizar lo mejor posi- 
ble dicha tumoración. 


Pie 

Al igual que ocurre con el tobillo, un paciente con un trau- 
matismo agudo sobre el pie es poco frecuente que requiera 
de la realización de una RM para su manejo. Existen algunas 


circunstancias en donde en función de la disponibilidad del 
equipo puede realizarse RM (Tabla 27-2): 


e Sospecha de lesión de Lisfranc en paciente con Rx 
normales o no concluyentes: en este medio y ante esta 
situación se suele realizar estudio de TC sin contraste dada 
su mayor disponibilidad y rapidez; no obstante, se podría 
realizar estudio de RM utilizando secuencias 3D isotrópi- 
cas como la descrita en los protocolos. 

e Sospecha de rotura tendinosa: tanto la RM como la eco- 
grafía han demostrado una sensibilidad similar para las 
lesiones tendinosas del tobillo-pie, por tanto, la elección 
de una u otra prueba dependerá de la disponibilidad del 
equipo y de la relación coste-efectividad; así, utilizará la 
ecografía como prueba de imagen inicial y en caso de no 
tener certeza sobre el posible tendón que está dañado o se 
sospecha lesión ósea asociada, se realizará estudio de RM. 


Ante un paciente con un dolor crónico en el pie son 
muchas las causas que pueden justificarlo. En general, la 
prueba de imagen inicial será la realización de una Rx, 
teniendo que recurrir a la RM ante determinadas sospechas 
clínicas como: 


PUNTOS CLAVE 


e El conocimiento exhaustivo de la anatomía del tobillo y pie 


facilitará la interpretación de los hallazgos visibles en los 
estudios de RM. 

Existen variantes anatómicas en el tobillo y pie que no 
se deben confundir con patologías, si bien en ocasiones 
pueden justificar la manifestación clínica que presenta el 
paciente. 

Obtener imágenes de RM en los planos y secuencias especí- 
ficas apropiadas es fundamental para poder valorar correc- 
tamente la anatomía y las posibles lesiones en tobillo y pie. 
Son varios los factores que van a determinar qué protocolo 


Tabla 27-2. Esquema de indicaciones de resonancia 


magnética (RM) de pie 


Agudo* Crónico 


e Sospecha lesión Lisfranc e Coalición tarsal 
e Sospecha rotura tendinosa** œ Artritis 
e Fractura de estrés 
e Síndrome del túnel del tarso 
e Fascitis plantar** 
e Neuroma de Morton** 
e Pie diabético 


* En función de la disponibilidad. ** En este medio se realiza ecografía por su 
mejor coste-efectividad. 


e Coalición tarsal: en estos casos, tanto la TC como la RM 
pueden aclarar la existencia de una coalición o no, cuando 
las Rx realizadas no sean concluyentes. La ventaja de la RM 
es que permitirá, de forma efectiva, descartar cualquier tipo 
de coalición, sea fibrosa, cartilaginosa u ósea, pues valorará 
la presencia de edema óseo y permitirá determinar si hay 
lesiones de partes blandas asociadas. 

e Artritis: la patología articular inflamatoria, que incluye la 
artritis reumatoide y artritis seronegativas, se suele manejar 
con radiología convencional; no obstante, con la introduc- 
ción de nuevos tratamientos, cada vez se hace más necesaria 
una detección precoz de estas entidades requiriendo RM 
sin y con contraste, que a su vez permita la valoración de 
respuesta al tratamiento recibido. 

e Fracturas de estrés: ante la sospecha de una fractura de 
stress con Rx no diagnóstica está indicada la realización de 
una RM, dada su mayor sensibilidad para detectar edema 
óseo gracias a las secuencias sensibles al líquido como 
STIR, y permite descartar otras causas alternativas de ese 
dolor que asienten en tejido de partes blandas adyacentes. 

e Síndrome del túnel del tarso: la RM posibilitará detectar 
alteraciones inflamatorias o tumoraciones en el túnel del 
tarso que justifiquen la manifestación clínica. 

e Fascitis plantar o neuroma de Morton: en estos casos 
se prefiere realizar ecografía, que de una forma sencilla y 
coste-efectiva permite confirmar o detectar ambas entida- 
des; en caso de que se sospeche una fascitis en el contexto 
de una enfermedad sistémica, podría realizarse la RM para 
valorar posibles lesiones asociadas. 


utilizar, no obstante, de todos ellos el más importante es 
la sospecha clínica, para lo cual es importante tener una 
buena comunicación con el médico peticionario. 

e Aunque el abordaje de la patología de tobillo y pie es mul- 
timodal y requiriere diferentes técnicas de imagen, la RM, 
en la mayoría de las ocasiones, es la técnica de elección, al 
ser una modalidad de imagen con mejor resolución de con- 
traste de partes blandas, capacidad multiplanar y ausencia 
de radiaciones ionizantes, lo que permite una valoración 
integral de todas las estructuras, tanto de partes blandas 
como óseas. 
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Patología del tobillo 


M. M. Castellano García, J. García Espinosa y L. Guzmán Álvarez 


OBJETIVOS DE APRENDIZAJE 


e Conocer la patología más frecuente que afecta a los huesos y tejidos blandos del tobillo. 


e Comprender las dificultades y las posibles fuentes de error en la resonancia magnética [RM] en las imágenes de los 


tendones y ligamentos del tobillo. 


e Identificar los hallazgos de RM en las lesiones ligamentosas, tendinosas, óseas y articulares, así como de las neuropa- 


tías, para su diagnóstico. 


INTRODUCCIÓN 


La articulación del tobillo y el pie constituye, con sus elemen- 
tos óseos y estabilizadores activos y pasivos, una complicada 
unidad anatómica que se adapta en el curso del movimiento 
a la bipedestación, la marcha y la carrera. 

La articulación tibioastragalina es, junto con la articula- 
ción de la rodilla, la articulación más frecuentemente afec- 
tada por los traumatismos. Además, con frecuencia aparecen 
molestias en el tobillo aun sin referir traumatismo previo. 
Las lesiones de tobillo son comunes entre los atletas de alto 
rendimiento (tipo más común de lesión en 24 de 70 depor- 
tes) y en la población general, y representan hasta el 10% 
de las visitas a urgencias, y es el esguince de tobillo el más 
frecuente. La lesión osteocondral del tobillo constituye una 
lesión cada vez más frecuente que aparece hasta en un 50% 
de las lesiones agudas del tobillo, en particular en las lesiones 
relacionadas con el deporte. La lesión del tendón de Aquiles 
es una de las lesiones por sobreuso más comunes en atletas, 
e incluye la lesión del tendón y de los tejidos circundantes. 

La resonancia magnética (RM) ha abierto nuevos horizon- 
tes en el diagnóstico y tratamiento de muchas enfermedades 
musculoesqueléticas del tobillo. Demuestra anomalías en los 
huesos y tejidos blandos antes de que se vuelvan eviden- 
tes en otras modalidades de imagen. Su gran resolución de 
contraste de tejidos blandos, su naturaleza no invasiva y su 
capacidad multiplanar la hacen especialmente valiosa para 
la detección y evaluación de gran variedad de trastornos de 
tejidos blandos, ligamentos, tendones y estructuras vascula- 
res, neuropatías compresivas y trastornos sinoviales. La RM 
también es muy sensible en la detección y estadificación de 
varias infecciones musculoesqueléticas, como celulitis, abs- 
cesos de tejidos blandos y osteomielitis. Además, la RM es 
excelente para la detección temprana y la evaluación de una 
serie de anomalías óseas. La RM se está reconociendo cada 
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vez más como la modalidad de elección para la evaluación 
de las condiciones patológicas del tobillo. 


LESIONES LIGAMENTOSAS 


Es importante reconocer el mecanismo fisiopatológico de 
la lesión en la evaluación de las lesiones ligamentosas. El 
mecanismo lesional es siempre indirecto, y es un movimiento 
forzado torsional el que provoca la distensión de los tejidos 
capsuloligamentosos. El movimiento más frecuente es una 
inversión forzada del pie (equino + supinación) (Fig. 28-1). 

Debido a que las lesiones ligamentosas de tobillo rara- 
mente se tratan quirúrgicamente, el uso de la RM es limitado. 
En la tabla 28-1 se muestran las indicaciones para el estudio 
de las lesiones de los ligamentos del tobillo mediante RM. 
La RM detecta la lesión de los ligamentos y normalmente 
se utiliza para diferenciar los desgarros de los ligamentos, 
de otras causas de dolor de tobillo, como fracturas, lesio- 
nes osteocondrales o tendinosas. La planificación adecuada 
del tratamiento requiere la diferenciación entre los distintos 
tipos de lesión del ligamento. Los ligamentos lesionados en 
la RM pueden aparecer engrosados, heterogéneos o con una 
intensidad de señal atenuada. Las secuencias fluidosensibles 
son útiles para detectar las lesiones. 


Lesión de los ligamentos laterales del tobillo 


Los esguinces laterales de tobillo representan del 16% al 
21% de las lesiones traumáticas relacionadas con el deporte. 
El 85% de las lesiones del tobillo, como se ha comentado, 
se deben a un mecanismo de inversión, que conlleva una 
lesión del complejo ligamentoso lateral, por eso este es el 
grupo de ligamentos del tobillo que se lesiona con mayor 
frecuencia y, a menudo, está asociado con lesiones en otras 
partes del tobillo. 
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A. Inversión (varo) B. Eversión (valgo) 


Flexión 
dorsal 


Supinación Abducción 


-. Pronación 
Aducción 


Flexión 
plantar 


Figura 28-1. Mecanismos de lesión de los ligamentos del tobillo. 
A] Por inversión: el mecanismo de lesión más frecuente es la torsión 
del tobillo en inversión y flexión plantar. El ligamento que con mayor 
frecuencia se desgarra es el lateral externo y, sobre todo, su haz pe- 
roneoastragalino anterior. B) Por eversión: el esguince interno es más 
raro, debido a que es un movimiento limitado por el tope del maléolo 
externo y por la gran consistencia del ligamento deltoideo. Se deben 
descartar, en este caso, lesiones asociadas como fractura del peroné 
distal (maléolo) o proximal (cuello o fractura de Maissonneuve) e in- 
cluso del astrágalo (cúpula y apófisis lateral). 


El complejo lateral, comprende los ligamentos pero- 
neoastragalino anterior (LPAA), peroneocalcáneo (LPC) 
y peroneoastragalino posterior (LPAP). Estos se visualizan 
adecuadamente en las imágenes axiales y coronales de rutina. 
El LPAA es el ligamento más débil y, por lo tanto, el que 
más frecuentemente se lesiona. Por orden de frecuencia se 
lesionan el LPAA, seguido del LPC y el LPAP. La lesión del 
LPAP comporta una lesión importante que, generalmente, 
causa una luxación del tobillo. 

Existe una clasificación clínica y otra anatómica de los 
grados de lesión de los ligamentos (Tabla 28-2). En la cla- 
sificación clínica, el grado 3 representa un desgarro de espe- 


Tabla 28-1. Indicaciones para el estudio de las lesiones 


de los ligamentos del tobillo mediante resonancia 
magnética (RM) 


e Atletas y deportistas de alta competición 

e Sospecha de lesión de sindesmosis 

e Sospecha de contusiones óseas o lesiones osteocondrales 
e Grados graves [repercusión clínica y funcional) 

e Inestabilidad 


e Dolor crónico de tobillo 


sor total generalmente evidente en la RM. Las lesiones de 
grado 2 muestran desgarros de espesor parcial, mientras que 
las lesiones de grado 1 muestran cambios edematosos en 
el ligamento sin interrupción macroscópica. Es importante 
reconocer que este sistema de calificación es fundamental- 
mente un sistema clínico y la distinción entre los desgarros 
de menor grado es imprecisa en la RM. La clasificación ana- 
tómica de los esguinces de tobillo se basa en el número de 
ligamentos afectados. El esguince de primer grado se carac- 
teriza por un desgarro parcial o completo del LPAA. En el 
esguince de segundo grado, tanto el LPAA como el LPC 
están desgarrados parcial o completamente. El esguince de 
tercer grado consiste en lesiones en los LPAA, LPC y LPAP. 
El grado 3 constituye la lesión más grave. 


Los criterios de la RM para el diagnóstico de la rotura 
aguda del ligamento colateral lateral incluyen altera- 
ciones morfológicas y de intensidad de señal dentro y 
alrededor del ligamento. 


3 


El LPAA se identifica fácilmente en las imágenes de RM 
de rutina del tobillo axial. Se puede encontrar discontinui- 
dad, desprendimiento, engrosamiento, adelgazamiento o 
irregularidad del ligamento (Fig. 28-2). La heterogeneidad 
y el aumento de la intensidad de la señal intraligamentosa 
en las imágenes con supresión de grasa o potenciadas en 


Figura 28-2. Lesiones del ligamento peroneoastragalino anterior (LPAA). A) Lesión parcial. Secuencias axiales potenciadas en T1 (1) y DP FAT- 
SAT (2) de tobillo, en las que se aprecia engrosamiento del LPAA, hipointenso en T1 e hiperintenso en DP FAT-SAT (flechas), con edema de los te- 
jidos blandos adyacentes (asterisco). B) Lesión completa. Secuencias axiales potenciadas en T1 (1) y DP FAT-SAT (2) de tobillo, en las que se apre- 
cia heterogeneidad y discontinuidad del LPAA (flechas), con presencia de un hematoma subagudo entre las fibras del LPAA, que se aprecia como 
colección hiperintensa en ambas secuencias (asterisco). C) Lesión crónica. Secuencias axiales potenciadas en T1 (1) y DP FAT-SAT (2) de tobillo en 
las que se aprecia calcificación entre las fibras del LPAA hiperintensa en T1 e hipointensaen DP FAT-SAT (flechas amarillas). DP: densidad protó- 


nica. 
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Tabla 28-2. Clasificación clínica (A) y anatómica (B) de las lesiones del complejo ligamentoso lateral 


A 
Grado Lesión Tumefacción y equimosis 
| Distensión Mínima 
ll Rotura parcial Moderada 
Ill Rotura completa Grave 


Relacion dolor/carga 


No 


Leve o moderado Il 


Grave o incapacitante Ill 


B 
Ligamentos lesionados 
l LPAA 
LPAA + LPC 
LPAA + LPC + LPAP 


LPAA: ligamento peroneoastragalino anterior; LPAP: ligamento peroneoastragalino posterior; LPC: ligamento perocalcáneo. 


T2 es indicativa de edema o hemorragia intrasustancia 
(v. ). También se puede observar obliteración de 
los planos grasos alrededor del ligamento, extravasación de 
líquido articular en los tejidos blandos adyacentes y con- 
tusiones talares. Puede aparecer un pequeño defecto óseo 
cortical en la inserción del LPAA que representa una avulsión 
cortical: «signo del borde brillante». 

Las lesiones crónicas a menudo se manifiestan como 
engrosamiento, adelgazamiento, alargamiento y contorno 
ondulado o irregular del ligamento. No se suele presentar 
edema ni hemorragia residual significativa de la médula o 
tejidos blandos. Si se aprecia baja intensidad de la señal en 
la grasa que rodea los ligamentos en todas las secuencias es 
indicativa de cicatrización o proliferación sinovial. También 
pueden aparecer calcificaciones (v. ). Las aparien- 
cias crónicas de los ligamentos desgarrados incluyen también 
un ligamento de apariencia normal y un ligamento comple- 
tamente ausente. 

Las lesiones del LPC se pueden detectar en las imágenes 
de RM axiales del tobillo axial de rutina, pero se visualizan 
de manera más consistente en las imágenes coronales T1. En 
las imágenes coronales secuenciales, el LPC normal se ve en 
sección transversal como una estructura ovalada homogénea 
de baja intensidad de señal rodeada de grasa. El ligamento 
lesionado suele estar engrosado y heterogéneo, y los planos 
de grasa circundante a menudo se borran ( ). El 
líquido dentro de la vaina del tendón peroneo puede ser un 
signo secundario de lesión del LPC. 


! e La RM desempeña un papel importante en la eva- 

2 luación del sitio y en la extensión de cualquier lesión 
del ligamento y también permite la evaluación de las 
lesiones asociadas, como lesiones osteocondrales o 
tendinosas. 


e El tratamiento de los esguinces de grado 1 y 2 es 
conservador. El tratamiento del esguince de grado 3 
sigue siendo controvertido. 


Estudios anatómicos en cadáveres han determinado que 
existe un fascículo superior del LPAA que es una estructura 
anatómica y funcionalmente distinta del fascículo inferior 
del LPAA. Es un ligamento intraarticular, que con bastante 
frecuencia después de una rotura no repara y se desarrolla 
una microinestabilidad del tobillo. 


NUEVOS CONCEPTOS EN LA INESTABILIDAD 
DEL TOBILLO 


Se han desarrollado 2 novedosos e importantes conceptos 
relacionados con la inestabilidad de tobillo: 
Microinestabilidad: es el resultado de una lesión del fas- 
cículo superior del LPAA tras esguince de tobillo. Se produce 
una ligera traslación anterior y rotación interna del astrágalo. 
Puede ser asintomática o producir sensación subjetiva de 
inestabilidad del tobillo, esguinces recurrentes del tobillo, 
dolor crónico anterolateral o una combinación de ellos. De 
forma secundaria se puede producir una lesión intraarticu- 


Lesión del ligamento perocalcáneo (LPC). Secuencias en plano coronal potenciadas en T1 (A) y T2 GRE {B} y axial potenciada en T1 
(C) y DP FAT-SAT (D). Se aprecia el LPC engrosado y aumentado de señal [flechas]. 
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lar (síndrome de pinzamiento, defecto osteocondral talar o 
lesión del ligamento deltoideo). 

El diagnóstico de microinestabilidad se basa principal- 
mente en la historia clínica. Cuando está presente, se pueden 
observar hallazgos en RM: 


e Signos directos RM: desgarro parcial del LPAA:si está 
presente, líquido sinovial entre el ligamento y el maleolo 
peroneo que muestra el desprendimiento del ligamento 

e Signos indirectos RM: traslación anterior de la cara lateral 
del astrágalo sin traslación de su área medial. Si está pre- 
sente, el líquido sinovial accede a la vaina del tendón flexor 
largo del dedo gordo 


e Artro-RM: desprendimiento o lesión de ligamentos 


La reparación artroscópica integral de la rotura del liga- 
mento es el tratamiento de elección. 

Inestabilidad rotacional: Es el aumento anómalo de la 
rotación del astrágalo dentro de la mortaja tibioperonea, por 
una deficiencia crónica del ligamento colateral lateral que pro- 
voca rotación interna excesiva y traslación anterior del astrá- 
galo, que, tiende a ocasionar una lesión en el componente más 
anterior del ligamento deltoideo (lesión “en libro abierto”. El 
diagnóstico de una inestabilidad lateral crónica asociada a la 
presencia de una lesión “en libro abierto” del deltoideo nos 
debe hacer sospechar de una inestabilidad rotatoria. 

La reparación artroscópica tanto de la rotura del liga- 
mento deltoideo como la del liga- mento colateral lateral es 
el tratamiento recomendado. 


Lesión de los ligamentos sindesmóticos 


Los ligamentos sindesmóticos incluyen el ligamento tibiope- 
roneo inferior anterior (LTPIA), el ligamento tibioperoneo 
inferoposterior (LTPIP), el ligamento tibioperoneo trans- 
verso inferior y el ligamento interóseo inferior o membrana 
interósea. Una lesión del ligamento sindesmótico o «esguince 


de tobillo alto» es relativamente común en la población que 
práctica deporte y puede ocurrir aislada o junto con una 
lesión de otros grupos de ligamentos. También puede estar 
asociada con fracturas de tobillo Weber B o C. Alrededor 
del 10% de las lesiones del tobillo implican un desgarro 
parcial de la sindesmosis tibioperonea. Generalmente, el liga- 
mento anterior se desgarra primero. Este se visualiza mejor 
en imágenes axiales potenciadas en T2. Este ligamento puede 
mostrar una apariencia fascicular, que no debe confundirse 
con lesión o desgarro. Los criterios de lesión incluyen la 
discontinuidad del ligamento, la alteración del contorno 
(ligamentos ondulados o curvados) o la no visualización del 
ligamento (Fig. 28-4). 

Los hallazgos comunes asociados con la lesión sindesmó- 
tica incluyen un aumento de la altura del receso tibioperoneo 
(el receso se extiende 5 mm por encima de la línea articular 
en sujetos sanos. Cuando la señal de fluido se extiende más 
de 12 mm hacia el receso, se debe considerar lesión sin- 
desmótica), lesiones osteocondrales del astrágalo (28 %) e 
incongruencia de la articulación tibioperonea (33 %). 

Si estas lesiones no son reconocidas, los pacientes pueden 
sufrir dolor crónico e inestabilidad. 


Lesiones del complejo deltoideo 


Las lesiones aisladas del complejo deltoideo son poco frecuen- 
tes y se asocian comúnmente con lesiones en otros ligamentos, 
como los colaterales laterales (75%) o la sindesmosis tibio- 
peronea (10%), o con fracturas maleolares; en el 20 %-50 % 
de las fracturas de tobillo por rotación y supinación externa 
(SER) o fracturas de Weber B, se encuentra una lesión aso- 
ciada al complejo deltoideo. 

El complejo del ligamento colateral medial se divide en 
capa superficial y profunda. Los ligamentos profundos tienen 
inserciones talares y cruzan una articulación, mientras que los 
ligamentos superficiales tienen inserciones variables y cruzan 
dos articulaciones. Los tres componentes que se visualizan 


Figura 28-4. Lesión del fascículo anteroinferior de la sindesmosis tibioperonea [LTPAI). A y B) Secuencias en plano axial potenciadas en T1 y DP 
FAT-SAT en las que se aprecia discontinuidad y falta de visualización de las fibras del LTPAI (flechas amarillas), con aumento de la cantidad de lí- 
quido en receso tibioperoneo (asteriscos rojos). C) Imagen sagital del tobillo a la altura de la articulación tibioperonea, potenciada en STIR, que 
muestra importante edema de tejidos blandos asociado [asteriscos verdes]. A: astrágalo; LTPP: ligamento tibioperoneo posterior (cabezas de fle- 
cha); T: tibia. 
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con mayor frecuencia en la RM incluyen los ligamentos tibios- 
pring y tibionavicular (LTN) en la capa superficial, y el liga- 
mento tibioastragalino posterior (LTAP) de la capa profunda. 

El LTN se inserta en el navicular y es delgado (1,5 mm) 
y visible en solo el 50% de las imágenes de RM de sujetos 
sanos. Debido a su visualización variable, la RM no es fiable 
para evaluar la lesión del ligamento. 

El LTAP es el más grueso de los ligamentos mediales 
(8,2 mm) y parte principal de la capa profunda. Presenta 
grasa intermedia entre sus fascículos, lo que a menudo pro- 
duce una apariencia estriada en el ligamento normal. Los 
planos coronales o axiales son los adecuados para su evalua- 
ción. La interrupción fascicular, la irregularidad y la pérdida 
de la estriación son indicadores de lesión. 

El mecanismo de lesión típico es la pronación (eversión), 
por ejemplo, rotación externa del pie durante la rotación 
interna simultánea de la tibia. En la práctica, sin embargo, 
esto no es fácil de determinar porque los pacientes a menudo 
refieren un evento traumático de supinación (inversión), 
esguinces de tobillo múltiples o no pueden describir clara- 
mente el mecanismo de la lesión. 

Puede producirse inestabilidad medial crónica si una 
lesión aguda del complejo deltoideo no se reconoce o se 
trata de manera inadecuada. También se observa una alta 
incidencia de deficiencia del complejo deltoideo en pacientes 
con inestabilidad lateral crónica del tobillo. 

En la inestabilidad medial crónica del tobillo, el paciente 
desarrolla dolor en el tobillo medial y en carga exhiben pro- 
nación del pie y valgo del retropié. La disfunción del tendón 
tibial posterior se puede presentar con un mal alineamiento 
similar. Para diferenciar la deficiencia del complejo deltoideo 
de la disfunción del tendón tibial posterior como la causa de 
la desalineación, se le pide al paciente que levante los dedos. 
Con un tendón tibial posterior intacto y que funciona correc- 
tamente, el valgo del retropié se corregirá. Sin embargo, estas 
dos patologías a menudo coexisten en los estadios III y IV de 
la deformidad adquirida del pie plano adulto. 
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En el caso de un traumatismo agudo sin fractura, el tra- 
tamiento conservador suele ser el más apropiado. Pero en 
atletas o, si hay una inestabilidad medial fuerte, está indi- 
cada la reconstrucción quirúrgica de las capas superficiales 
y profundas. 


Hallazgos de la resonancia magnética en la inestabilidad medial 


Dentro de este apartado se engloban las lesiones agudas 
del complejo deltoideo, que se describen a continuación. 


Lesiones agudas de la capa superficial 


Las lesiones de la capa superficial del complejo medial se han 
clasificado en las publicaciones ortopédicas por el nivel de 
lesión: las lesiones de tipo I, en las cuales hay un desgarro o 
avulsión proximal del ligamento deltoideo, son las más fre- 
cuentes (71 %); lesiones de tipo II, en las que hay un desgarro 
de sustancia media (10%), y las lesiones de tipo HI, en las 
que hay un desgarro distal (19%), son menos frecuentes. 

De acuerdo con esta clasificación, el sitio clásico de un 
desgarro de la capa superficial en la RM es en la unión perios- 
ticotibial (>90 % de los casos) en la porción anteromedial 
del maléolo medial. Se ha descrito esta inserción como la 
«manga fascial del maléolo medial», que consiste en el origen 
de la capa superficial del complejo medial, el periostio y la 
inserción del retináculo flexor. En esta ubicación se puede 
ver un edema con discontinuidad parcial, delaminación o un 
desgarro completo en una lesión aguda (Fig. 28-5). 

En hasta el 50% de los casos, las lesiones de la capa super- 
ficial se asocian con una lesión del LTAP. 


Lesiones agudas de la capa profunda del complejo 
del ligamento colateral medial 


El sitio de desgarro más frecuente de la capa profunda del 
LTAP en imágenes de RM se ha descrito con mayor fre- 


Figura 28-5. Lesiones agudas del ligamento deltoideo. A y B) Secuencias axiales T1 y DP FAT-SAT, a la altura de la inserción en el maléolo tibial 
de la capa superficial del ligamento deltoideo (LTN: ligamento tibionavicular; LTS: ligamento tibioSpring; LTC: ligamento tibiocalcáneo). Las fibras 
de estos ligamentos se aprecian engrosadas y aumentadas de señal [cabezas de flecha). C) Secuencia axial T1 y secuencia coronal (D) T2 GRE, en 
las que se aprecia engrosamiento y aumento de intensidad de señal del principal componente de la capa profunda del ligamento deltoideo (LTAP: 
ligamento tibioastragalino posterior), por lesión de este [flechas amarillas). Las fibras superficiales se aprecian discretamente engrosadas en C 
(flechas blancas]. El componente tibiocalcáneo se aprecia íntegro en D (flecha verde). E y F) Secuencias sagitales potenciadas en T1 y STIR. Fibras 
superficiales anteriores continuas, con ligero engrosamiento (flechas blancas) y engrosamiento y aumento de intensidad de las fibras profundas 
(flechas amarillas). En F se aprecia edema óseo del maléolo tibial {asterisco}. 
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cuencia como sustancia media (75 %) o su unión talar distal 
(82,6%) (v. Fig. 28-5). 

En las publicaciones especializadas, los hallazgos de RM 
de discontinuidad o no visualización de fibras producen 
una sensibilidad para desgarros del LTAP del 96,3 % y una 
especificidad del 97,9%. EL desgarro parcial o completo 
del LTAP se relaciona con frecuencia con lesiones de la capa 
superficial (80 %-93 %). 


Hallazgos asociados en lesiones agudas 


En un tercio de los casos, se encuentra una lesión asociada 
del retináculo flexor, que se debe a la proximidad de su unión 
perióstica con el origen de la capa superficial del complejo 
medial. Engrosamiento >2 mm, desprendimiento perióstico, 
e incluso se puede ver la interrupción. También existe alta 
incidencia de lesiones del ligamento Spring, la sindesmosis 
y los ligamentos laterales, por lo que deben evaluarse cui- 
dadosamente. 


Hallazgos de la resonancia magnética en la inestabilidad medial 
crónica 


En general, en la etapa crónica, el edema y la hemorragia se 
reabsorben y solo se observan cambios morfológicos. Los 
hallazgos comunes incluyen heterogeneidad de la señal, 
engrosamiento o adelgazamiento del ligamento, alarga- 
miento y falta de visualización del ligamento. La intensidad 
de la señal se reduce típicamente en las secuencias sensibles al 
líquido que refleja la mayor composición de fibrosis debido 
a la cicatrización. 

En el caso de cicatrización y distorsión del ligamento, se 
puede hacer el diagnóstico de una lesión precedente. Sin 
embargo, no es posible hacer una afirmación definitiva sobre 
la estabilidad de estas estructuras sin ver signos secundarios 


de inestabilidad medial crónica. Esto solo puede ser deter- 
minado por la evaluación clínica. 


Lesiones crónicas de la capa superficial del complejo 
del ligamento colateral medial 


Debido a la distribución típica de las lesiones de la capa 
superficial, se aprecia con mayor frecuencia una unión proxi- 
mal al maléolo medial engrosada y cicatrizada (Fig. 28-6). 
Con menos frecuencia, es visible la distorsión en la sustancia 
media de la capa superficial. Un hallazgo asociado común 
es la reacción perióstica con espolones óseos en la unión 
proximal. Estas aposiciones o espolones óseos se ven mejor 
en imágenes potenciadas en T1 axiales o coronales y se inter- 
ponen entre la unión del ligamento y el hueso cortical. 


Lesiones crónicas de la capa profunda del complejo 
del ligamento colateral medial 


La pérdida de estriación del LTAP en las imágenes potencia- 
das en T2 es un signo de cicatrización. Después de un desga- 
rro de alto grado, el LTAP generalmente muestra un aspecto 
atenuado que se adelgaza (v. Fig. 28-6). Sin embargo, pue- 
den aparecer cambios «hipertróficos» con tejido cicatricial, 
tejido de granulación o sinovial hipertrófica en la ubicación 
de LTAA o LTAP, que se predisponen al pinzamiento ante- 
romedial o posteromedial. 

A menudo son visibles los osículos con cicatrices dentro 
del LTAP. Si bien estos se suelen atribuir a secuelas de lesión 
por avulsión previa, la mayoría de los osículos representan, 
en realidad, una osificación distrófica después de la rotura 
de las fibras de colágeno. Esto se apoya en la discrepancia del 
tamaño del osículo en relación con el defecto del maléolo 
interno, así como el crecimiento observado de dichos osícu- 
los en los exámenes de seguimiento. También pueden apa- 


Figura 28-6. Lesión crónica del ligamento deltoideo. A y B) Secuencias en plano axial potenciadas en T1 y DP FAT-SAT. Engrosamiento y aumen- 
to de señal del componente profundo del ligamento deltoideo (LTAP: ligamento tibioastragalino posterior, flechas amarillas). Lesión redondeada 
hipointensa en ambas secuencias, compatible con calcificación en las fibras superficiales del ligamento (flecha blanca). Engrosamiento del retiná- 
culo [cabezas de flecha) y reacción perióstica tibial (cabeza de flecha verde]. C y D) Secuencias coronales potenciadas en T1 y T2 GRE. Lesión cró- 
nica del LTAP (flechas amarillas). No se acompaña de edema y se asocia reacción perióstica tibial (cabeza de flecha verde). Algunas fibras super- 
ficiales (LTS: ligamento tibioSpring) están engrosadas, pero íntegras [cabeza de flecha blanca). 
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recer aposiciones periósticas o espolones óseos en la unión 


ósea tibial o talar del LTAP. 


Hallazgos asociados en lesiones crónicas del complejo 
del ligamento colateral medial 


Se puede observar un retináculo flexor engrosado y cicatri- 
zado (v. Fig. 28-6) con o sin desprendimiento del maléolo 
medial. Las lesiones condrales u osteocondrales son comunes 
en la inestabilidad medial crónica aislada y a menudo se ven 
en la cúpula lateral del astrágalo. El 75% de los pacientes 
con inestabilidad medial crónica tienen avulsión de los liga- 
mentos laterales y, por lo tanto, manifiestan inestabilidad 
combinada del tobillo. Debido a la alta frecuencia de lesiones 
de ligamentos asociados, la porción superomedial del com- 
plejo de Spring, la sindesmosis y los ligamentos laterales a 
menudo muestran lesiones crónicas asociadas. 


Lesiones del ligamento calcaneonavicular o de Spring 


Es uno de los estabilizadores estáticos primarios de la parte 
posterior del pie. Junto con las fibras superficiales del liga- 
mento deltoideo, el ligamento plantar largo y la fascia plantar, 
ayuda a mantener el arco longitudinal medial. El complejo 
se extiende desde el calcáneo hasta el escafoides tarsiano. 
Una porción fibrocartilaginosa del ligamento se encuentra 
superficial a la cabeza del astrágalo, formando un resorte o 
hamaca que soporta la cabeza del astrágalo. Consta de tres 
componentes: el ligamento calcaneonavicular superomedial, 
el ligamento calcaneonavicular oblicuo medioplantar y el 
ligamento calcaneonavicular longitudinal inferoplantar (v. 
Cap. 27. Tobillo y pie: indicaciones, protocolo de estu- 
dio, anatomía normal y variantes anatómicas). 

De estos, el ligamento calcaneonavicular superomedial se 
lesiona con mayor frecuencia en traumatismos agudos. Las 
lesiones aisladas del ligamento de Spring son raras en las publi- 
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caciones médicas. Debido a la proximidad del ligamento de 
Spring al tendón tibial posterior y su función integral en la 
estabilización del arco plantar, las lesiones de dicho ligamento a 
menudo se asocian con disfunción del tendón tibial posterior. 

La rotura del ligamento permite que el astrágalo se flexione 
plantarmente y que la parte trasera del tobillo entre en valgo, 
lo que lleva a la deformidad adquirida del pie plano. El papel 
funcional del ligamento de resorte es aún más importante 
cuando el tendón tibial posterior, el estabilizador dinámico 
primario del arco longitudinal, falla. Por lo tanto, la repa- 
ración quirúrgica del ligamento de Spring se ha convertido 
en un complemento importante para el tratamiento de las 
anomalías tendinosas del tibial posterior. 


Los criterios para la lesión del ligamento calcaneona- 
vicular superomedial clínicamente relevantes son la 
señal aumentada en las secuencias DP o potenciadas 
en T2 con engrosamiento (> 5 mm), adelgazamiento 
{< 2 mm) o discontinuidad parcial o completa. La capa 
deslizante entre el tendón tibial posterior (TTP) y el 
ligamento calcaneonavicular superomedial (grosor: 
1-3 mm) puede simular un ligamento engrosado. La 
ubicación más común de la lesión es la porción supe- 
rior y distal del ligamento calcaneonavicular supero- 
medial (Fig. 28-7). 


0-3 


Las características de imagen de los desgarros y la insu- 
ficiencia del ligamento Spring son diferentes. Mientras que 
las roturas se diagnostican por la discontinuidad de las fibras 
de los ligamentos, el diagnóstico de insuficiencia se realiza 
mediante la heterogeneidad, alteración de la señal o engrosa- 
miento del ligamento. Las roturas agudas están relacionadas 
con el traumatismo, mientras que la insuficiencia es resultado 
del desgaste gradual y del estiramiento del ligamento. 

El receso del ligamento de Spring es una colección 
de líquido que se extiende entre la articulación talocalca- 


Figura 28-7. Lesiones del ligamento de Spring. A) Secuencia axial potenciadas en DP FAT-SAT. B y C) Secuencias coronales potenciadas en DP 
FAT-SAT. D) Secuencia sagital STIR. A) Engrosamiento del fascículo superomedial del ligamento de Spring (cabeza de flecha amarilla) con edema 
de partes blandas y edema óseo en el astrágalo [asterisco rojo). B) Engrosamiento del ligamento de Spring, fascículo superomedial (cabeza flecha 
amarilla) y medioplantar oblicuo (flecha verde). El ligamento tibioSpring también se aprecia engrosado [flecha naranja]. C) Engrosamiento del fas- 
ciculo superomedial del ligamento de Spring [cabezas de flecha amarillas) y engrosamiento e hiperseñal de los fascículos medioplantar oblicuo 
(flecha verde] e inferoplantar longitudinal (flecha blanca). D) Engrosamiento e hiperseñal del fascículo inferoplantarlongitudinal del ligamento (fle- 


chas blancas). 
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neonavicular, interpuesta entre los componentes oblicuo 
medioplantar y el longitudinal inferoplantar del ligamento 
de Spring. El receso del ligamento de Spring se visualiza en 
secuencias sensibles al líquido en, al menos, dos planos orto- 
gonales. Las imágenes axiales muestran mejor su ubicación 
entre los componentes del ligamento (Fig. 28-8). Sus dimen- 
siones en promedio son de 0,4 cm x 0,8 cm (transversal y 
craneocaudal). Tiene una configuración en forma de lágrima 
en las imágenes coronal y sagital y casi siempre orientado en 
sentido anteromedial en el plano axial, paralela a las fibras 
plantares del ligamento de Spring. La visualización del receso 
del ligamento de Spring puede ser secundaria a la presen- 
cia de un derrame talocalcaneonavicular como resultado de 
un traumatismo o procesos artríticos de la parte posterior 
y media del pie. El diagnóstico diferencial principal de un 
receso distendido por fluido es la rotura de los componen- 
tes del ligamento de Spring o la presencia de un ganglión. 
Se puede distinguir el ganglión de la lesión del ligamento 
por sus bordes bien definidos, señal líquida homogénea y el 
cuello comunicativo claro que se extiende entre los compo- 
nentes del ligamento de Spring, así como por la ausencia de 
engrosamiento y discontinuidad de las fibras del ligamento. 
El receso también se puede distender en casos de enfermedad 
articular degenerativa talonavicular. En estos casos pueden 
aparecer cuerpos libres dentro del receso en un paciente con 
artrosis talonavicular. También puede aparecer líquido en el 
contexto de la lesión de impacto agudo de la cabeza talar y 
en los esguinces laterales de tobillo. 


SÍNDROMES DE PINZAMIENTO DEL TOBILLO 


Los síndromes de pinzamiento del tobillo se definen como 
afecciones patológicas que producen una restricción crónica 
y dolorosa del movimiento en la articulación tibiotalar, secun- 
daria a anomalías de tejidos blandos u óseos. La compresión 


del tobillo, típicamente secundaria a un esguince de tobillo, se 
clasifica según su relación anatómica con la articulación tibio- 
talar como pinzamiento anterolateral, anterior, anteromedial, 
posteromedial o posterior. La RM es útil para evaluar el pinza- 
miento del tobillo e identificar otras causas de dolor persistente 
que pueden coexistir con el pinzamiento del tobillo, como 
fracturas ocultas, daño del cartílago, cuerpos intraarticulares, 
lesiones osteocondrales, anomalías tendinosas e inestabilidad. 

También se producen pinzamientos extraarticulares de 
tejidos blandos y óseos laterales a la articulación del tobillo, 
como los pinzamientos talocalcáneos y calcaneofibulares. 
Estas afecciones son secuelas de la deformidad del pie plano 
y valgo del retropié, por una variedad de causas, como la 
deficiencia del tendón tibial posterior, trastornos reumatoló- 
gicos, diabetes, fracturas de calcáneo y pie plano congénito. 
La osteotomía calcánea puede ser necesaria para corregir el 
valgo y el pinzamiento del retropié. La detección temprana 
de pinzamiento mediante RM puede ser beneficiosa para 
resultados quirúrgicos exitosos. 


Pinzamiento anterolateral 


El pinzamiento anterolateral es secundario a una lesión de 
inversión que lesiona la sindesmosis o los ligamentos latera- 
les y cápsula articular y se observa típicamente en pacientes 
atléticos jóvenes. Aunque la lesión inicial suele ser menor y no 
produce inestabilidad clínica del tobillo, el microtraumatismo 
repetitivo y la microinestabilidad subclínica pueden llevar a 
anomalías del tejido blando en el canal anterolateral. El canal 
anterolateral es un hueco de forma triangular, cuyos límites 
anatómicos incluyen la tibia posteromedial; el peroné lateral, 
y la cápsula de la articulación tibiotalar, que está reforzada por 
los LTPIA, LPAA y LPC, anterior y lateralmente. El desgarro 
del ligamento y la cápsula, la microinestabilidad y hemorragia 
resultante después de un esguince de tobillo pueden condu- 


Figura 28-8. Receso del ligamento de Spring. Dibujos esquemáticos de la articulación del tobillo en plano coronal [A] y axial (B), y secuencias po- 
tenciadas en DP FAT-SAT en plano coronal (A) y axial (b), que muestran la articulación talocalcaneonavicular y el receso del ligamento de Spring 
(flecha amarilla), entre los componentes medioplantar oblicuo (flecha blanca) e inferoplantar longitudinal (flecha abierta) del ligamento de Spring. 
A: astrálago; C: calcáneo; N: navicular; TTP: tendón tibial posterior. Adaptado de: Desai KR, Beltran LS, Bencardino JT, Rosenberg ZS, Petchprapa 
C, Steiner G. The spring ligament recess of the talocalcaneonavicular joint: depiction on MR images with cadaveric and histologic correlation. AJR 


Am J Roentgenol. 2011;196(5):1145-50. 
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cir a hiperplasia sinovial reactiva y cicatrización en el canal 
anterolateral. En pacientes con sinovitis avanzada, el tejido 
sinovial puede moldearse hasta la forma triangular del canal 
anterolateral. Esta forma de sinovitis se ha descrito como una 
«lesión meniscoide» ( J; 

El pinzamiento anterolateral también se ha descrito 
en un subgrupo de pacientes con un fascículo accesorio 
del LTPIA. Este fascículo accesorio, o distal, se separa del 
LPAA por un tabique fibroadiposo (v. ). Se cree 
que representa una variante normal y puede identificarse en 
21 %-97 % de los tobillos. El ligamento tibioperoneo ante- 
roinferior accesorio puede entrar normalmente en contacto 
con la esquina anterolateral del astrágalo. Sin embargo, en 
el contexto de un esguince de tobillo anterior, la laxitud 
posterolateral conduce a la extrusión anterior de la cúpula 
talar con dorsiflexión, aumento de la presión en el sitio de 
contacto, y posterior hipertrofia sinovial e impacto entre 
el astrágalo anterolateral y el ligamento tibiofibular ante- 
roinferior accesorio. Además, se puede desarrollar abrasión 
de la superficie articular de la cúpula talar anterolateral y 
lesión condral secundaria. 

Los pacientes con pinzamiento anterolateral se presentan 
con dolor crónico de tobillo y limitación de la dorsiflexión. 
Sin embargo, no existe una inestabilidad ligamentaria aso- 
ciada del tobillo. 

La eficacia de la RM convencional para detectar ano- 
malías en los tejidos blandos del canal anterolateral sigue 
siendo controvertida, con una amplia gama de sensibilidades 
(39 %-100 %) y especificidades (50 %-100%). La secuencia 
T1 axial convencional y las imágenes sensibles a los líquidos 
son óptimas para detectar la hipertrofia sinovial de señal baja 
y la cicatrización en el canal anterolateral ( ). Los 
hallazgos asociados incluyen engrosamiento del LPAA. Las 
imágenes sagitales potenciadas en T1 pueden mostrar un 
desplazamiento secundario de la grasa normal anterior al 
peroné por la presencia de sinovitis o tejido cicatricial. Las 
secuencias 3D de gradiente rápido con supresión de grasa y 
contraste son altamente sensibles, aunque no muy específicas 
y precisas, para detectar el tejido sinovial vascularizado en 
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el canal anterolateral. Sin embargo, se ha descubierto que 
la RM de rutina es más precisa para detectar cicatrices no 
realzadas y engrosadas en el contexto de un derrame articular. 

La artrografía con RM directa ha demostrado ser altamente 
sensible (97%) y específica (100 %) para evaluar el receso ante- 
rolateral. Los hallazgos de la imagen que se correlacionan bien 
con la sinovitis o la cicatrización, en la artroscopia incluyen el 
contorno nodular o irregular del receso anterolateral. Además, 
se evidencia la ausencia de receso entre los tejidos blandos 


A B 


Pinzamiento anterolateral. A) Vista anterior del tobillo 
que muestra la ubicación típica de la sinovitis, representada en naran- 
ja [flechas blancas], en el receso anterolateral de la articulación del 
tobillo, entre los ligamentos tibioperoneo anterior (flechas negras] y 
el ligamento peroneoastragalino anterior LPAA (puntas de flecha). 
B) Ligamento accesorio o fascículo distal del ligamento tibioperoneo 
anteroinferior (flechas blancas): variante normal que puede causar un 
pinzamiento cuando se engrosa. Flechas negras: ligamento tibiopero- 
neo anterior; puntas de flecha = LPAA. Adaptado de: Donovan A, Ro- 
senberg ZS. MRI of ankle and lateral hindfoot impingement syndro- 
mes. AJR Am J Roentgenol. 2010;195(3):595-604. 


Pinzamiento anterolateral. A) Secuencia axial potenciada en T2 FAT-SAT. B) Sagital STIR. C y D) Coronales T1 y DP FAT-SAT. Le- 
sión meniscoide en el canal anterolateral, resultado de la hipertrofia sinovial (flechas blancas], con calcificación asociada (flechas amarillas) en 
un paciente con lesión crónica de ligamentos de tobillo y fractura de tobillo previamente intervenida, apréciense artefactos ferromagnéticos de 
material de osteosíntesis [flechas verdes]. Existe además abrasión del cartílago tibial y de la cúpula talar, con lesión condral secundaria laste- 


risco rojo). 
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anterolaterales, a pesar de la distensión adecuada de las arti- 
culaciones con material de contraste. 

La artro-RM indirecta es una alternativa no invasiva a 
la artro-RM directa que requiere la administración intra- 
venosa de contraste seguido de 20 minutos de ejercicio arti- 
cular. Como la RM convencional, está limitada por la falta 
de líquido articular y no ofrece información adicional en 
comparación con la RM convencional. Para los pacientes que 
no pueden someterse a una RM, la artrografía por tomografía 
computarizada (artro-TC) puede ser útil. 


Pinzamiento anterior 


El síndrome de pinzamiento anterior del tobillo es una causa 
frecuente de dolor crónico de tobillo, especialmente en bai- 
larinas de ballet y futbolistas. Los crecimientos óseos en la 
articulación anterior del tobillo, que a veces son asintomáti- 
cos, representan el componente patológico de este síndrome, 
aunque también se produce un pinzamiento de los tejidos 
blandos debido a la hipertrofia sinovial (Fig. 28-11). Un 
sistema de puntuación basado en el tamaño y la ubicación 
de los espolones detectados radiológicamente se utiliza como 
factor pronóstico para el éxito postoperatorio, aunque el 
resultado postquirúrgico depende también del grado de 
pérdida del cartílago articular y de la lesión subcondral en 
la articulación tibiotalar. 


Hay varios mecanismos de estimulación de la forma- 
ción ósea en el margen anterior de la articulación: 
la flexión plantar repetitiva (patadas) conduce a la 
tracción en la cápsula anterior, que desarrolla una 
excrecencia lateral extraarticular, consistente en ente- 
sofitos, mientras que las anomalías articulares rela- 
cionadas con la hiperdorsiflexión, microtraumatismo, 
inestabilidad del tobillo y la supinación recurrente 
implica la formación de excrecencia talar anterior, 
que se desarrolla intraarticularmente y que consiste 
en osteofitos anteriores. 


e. 


El diagnóstico de pinzamiento anterior suele ser clínico, 
basado en el dolor de tobillo anterior con dorsiflexión limi- 
tada y dolorosa. La RM puede ser útil cuando se sospechan 
anomalías coexistentes. La anomalía predominante en la RM 
es la formación de espolón a lo largo del borde tibial anterior, 
el maléolo lateral medial o el cuello talar y suele acompañarse 
de sinovitis y engrosamiento de los tejidos blandos en el 
receso anterior (v. Fig. 28-11). Puede aparecer edema de la 
médula ósea, aunque es infrecuente (v. Fig. 28-11). 

El manejo es conservador en la mayoría de los pacientes 
y consiste en limitación de la actividad que provoca sínto- 
mas y fisioterapia. La artroscopia y la cirugía abierta para 
eliminar los espolones o las anomalías de los tejidos blandos 
son eficaces en pacientes sin enfermedad articular tibiotalar 
subyacente. 


Pinzamiento anteromedial 


El pinzamiento anteromedial es un pinzamiento relativa- 
mente raro en el tobillo. El mecanismo no esta bien esta- 
blecido, pero es probable que se trate de una complicación 
poco frecuente de una lesión por supinación (inversión) en 
lugar de una lesión de pronación (eversión) como se presume 
inicialmente. Un mecanismo de rotación superpuesto y un 
microtraumatismo repetido conducen a un engrosamiento 
capsular anteromedial y sinovitis en la región del ligamento 
tibiotalar anterior del complejo deltoideo (Fig. 28-12). A 
diferencia del pinzamiento anterolateral, los osteofitos son 
una característica importante del pinzamiento anteromedial. 

Los pacientes con pinzamiento anteromedial a menudo 
presentan dolor anteromedial crónico que se ve agravado 
por la dorsiflexión. 

El papel de la RM en la detección de pinzamiento ante- 
romedial no se ha establecido. La cicatrización, la sinovitis 
y el engrosamiento capsular y deltoideo anterior y la osifi- 
cación, se pueden observar en la RM axial, sagital o coronal 
(Fig. 28-13). La RM convencional puede desempeñar un 


Figura 28-11. Pinzamiento anterior. A) Esquema lateral del tobillo que muestra la ubicación típica de la formación de espolón (naranja) en el to- 
billo anterior, que se proyecta desde la tibia anterior y el astrágalo anterior. Este espolón da como resultado un ángulo reducido entre la tibia y el 
astrágalo, que mide menos de 60°. B y C) Secuencias en plano sagital potenciadas en T1 y T2, donde se aprecia un espolón tibial (flechas) con re- 
ducción del espacio entre la tibia y el astrálago, que asocia edema en los tejidos blandos (cabeza de flecha) y edema óseo en el astrálago [asteris- 
co). Se aprecian además cambios degenerativos en articulación talonavicular (flechas amarillas). Adaptado de: Donovan A, Rosenberg ZS. MRI of 
ankle and lateral hindfoot impingement syndromes. AJR Am J Roentgenol. 2010;,195(3):595-604. 
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Pinzamiento anteromedial y posteromedial del tobillo. 
Diagramas que ilustran hallazgos de pinzamiento del tobillo antero- 
medial (A) y posteromedial (B), que incluyen lesiones de meniscoides 
(flechas blancas) y ligamentos tibiotalares anteriores o posteriores 
engrosados [flechas negras). Adaptado de: Cerezal L, Llopis E, Canga 
A, Rolón A. MR Arthrography of the ankle: indications and technique. 
Radiol Clin N Am. 2008;46(6):973-94. 


papel en la exclusión de otras anomalías que contribuyen a 
los síntomas, como las lesiones osteocondrales talares, pero 
puede no ser sensible para detectar cambios capsulares suti- 
les. La artro-RM es más precisa para detectar el engrosa- 
miento capsular anteromedial y anomalías del tejido blando 
anterior al ligamento tibiotalar anterior y al maléolo medial. 
Estas se ven mejor en las imágenes axiales, mientras que 
tanto el plano axial como el sagital son útiles para evaluar 
los osteofitos anteromediales. 


Pinzamiento posteromedial 


El pinzamiento posteromedial es el síndrome de pinzamiento 
del tobillo menos reconocido y se cree que es una secuela de 
una lesión por inversión grave que provoca cambios hiper- 
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tróficos y fibrosis de la cápsula tibiotalar posteromedial y de 
las fibras del ligamento deltoideo posterior, LTAP, entre el 
astrágalo y el maléolo medial (v. ). Los pacientes 
suelen presentar dolor posteromedial entre la pared medial 
del astrágalo y el margen posterior del maléolo medial. El 
diagnóstico diferencial principal para el dolor de tobillo pos- 
teromedial incluye anomalías del TTP. Las características de 
RM del pinzamiento posteromedial no son específicas. La 
RM se utiliza para evaluar tanto la etapa subaguda (dentro 
de las 4 semanas posteriores a la lesión) como la etapa cró- 
nica (14-52 semanas después de la lesión) del pinzamiento 
posteromedial. En la etapa subaguda, la RM puede mostrar 
una señal aumentada en la cápsula posteromedial en el LTAP, 
desplazamiento del TTP y tendón del flexor largo de los 
dedos y alteración de las fibras del LTAP. En pacientes con 
pinzamiento posteromedial crónico hay una mayor inciden- 
cia de rotura del LTAP y señal anormal en los tendones del 
TTP y del flexor largo de los dedos. El edema de médula 
ósea es menos frecuente. También puede observarse sinovitis 
posterior y posterolateral. La RM puede ayudar en el manejo 
del pinzamiento posteromedial al excluir lesiones concomi- 
tantes e identificar a los pacientes que pueden beneficiarse de 
la inyección terapéutica guiada por ecografía. Estos pacientes 
incluyen aquellos con sinovitis posteromedial aislada y sin 
lesión condral asociada o inestabilidad del ligamento. 


Pinzamiento posterior 


El pinzamiento posterior, o el llamado «síndrome del os 
trigono (os trigonum)», es causado por una flexión plan- 
tar repetitiva que conduce a la compresión de los huesos 
y tejidos blandos en el tobillo posterior. Esta condición se 
observa con más frecuencia en bailarines de ballet y jugado- 
res de fútbol. Diversas variantes anatómicas de los tejidos 
blandos predisponen a los individuos a un choque posterior, 
incluido un os trígono prominente, un proceso talar lateral 
prominente (proceso de Stieda), una prominencia superior 
de la tuberosidad del calcáneo y un ligamento intermaleolar 
(variante normal) ( ). El dolor puede ser causado 
por la interrupción de la sincondrosis cartilaginosa entre el 


Pinzamiento anteromedial. A y B) Secuencias axial y sagital potenciadas en T1. C) Secuencia sagital STIR. Se puede apreciar la si- 
novitis/hipertrofia sinovial en la región tibiotalar anterior (flechas blancas], con edema tibial y talar asociado [asteriscos rojos). 
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Figura 28-14. Estructuras anatómicas óseas implicadas en pinzamiento posterior. A) Proceso de Stieda. B) Os trigonum. C) Tubérculo lateral frac- 
turado del astrágalo. D) Pendiente descendente prominente de la superficie articular tibial posterior. E) Tejido inflamatorio calcificado. F) Superfi- 
cie superior prominente de la tuberosidad del calcáneo. Adaptado de: Cerezal L, Llopis E, Canga A, Rolón A. MR Arthrography of the ankle: indica- 


tions and technique. Radiol Clin N Am. 2008;46(6):973-94. 


os trigono y el tubérculo talar lateral debido a microtrau- 
matismo repetitivo e inflamación crónica. El dolor también 
puede ser causado por la tenosinovitis y la compresión de 
los tejidos blandos. 

Se presenta de forma insidiosa, relacionado con la activi- 
dad atlética repetitiva que requiere flexión plantar. Los sínto- 
mas incluyen dolor y sensibilidad del tobillo posterior que se 
exacerba en la flexión plantar o la dorsiflexión. La gravedad 
de los síntomas no está asociada con la presencia o el tamaño 
de ninguna de estas estructuras. Hasta el 14% de la pobla- 
ción asintomática puede tener un os trígono. La RM conven- 
cional puede detectar con precisión anomalías en la sincon- 
drosis, como edema de la médula ósea o señal de líquido en 
la sincondrosis relacionada con el movimiento (Fig. 28-15). 
Las anomalías de los tejidos blandos en el tobillo posterior, 
como el engrosamiento capsular posterior, la tenosinovitis 
del flexor largo del dedo gordo y el edema y sinovitis de 
los tejidos blandos también se detectan mediante RM. La 
administración de gadolinio (Gd) intravenoso (i.v.) puede 
mejorar la detección de pequeñas áreas focales de sinovitis 
que rodean los ligamentos posteriores. 


Síndromes de pinzamiento extraarticular 


El pie plano y la deformidad en valgo del retropié pueden 
presentarse con dolor lateral en el tobillo, que se ha atri- 
buido al pinzamiento extraarticular lateral posterior del 


pie, incluido el pinzamiento talocalcáneo (entre el astrágalo 
lateral y el calcáneo) y el pinzamiento subfibular (entre el 
calcáneo y el peroné) (Fig. 28-16). Se cree que el impacto 
lateral en la parte posterior del pie es secundario a un des- 
plazamiento lateral de las fuerzas de soporte de peso desde la 
cúpula talar al astrágalo lateral y el peroné y a la subluxación 
de la articulación talocalcánea. El pinzamiento talocalcáneo 
ocurre generalmente antes de los pinzamientos subfibular o 
talocalcáneo-subfibular combinado. 

Existen varias causas de pinzamiento lateral en la parte 
posterior del pie, incluida la disfunción del TTP, las frac- 
turas de calcáneo intraarticulares, la artropatía neuropática 
y las artritis inflamatorias. En los pacientes con disfunción 
del TTP, el dolor medial del tobillo es el síntoma durante 
las primeras etapas, mientras que el dolor de tobillo lateral 
relacionado con el valgo del retropié y el pinzamiento lateral 
aparece en la disfunción del TTP de larga duración. Con 
la deformidad progresiva, la osteoartrosis secundaria de las 
articulaciones subtalar, talonavicular y calcaneocuboidea 
contribuyen a los síntomas del dolor. 

Las manifestaciones RM del pinzamiento talocalcáneo 
son cambios quísticos, esclerosis y edema en la articulación 
subtalar posterior y en el proceso lateral del astrágalo y el cal- 
cáneo lateral. Las características de imagen del pinzamiento 
subfibular a menudo incluyen un extenso engrosamiento 
lateral de los tejidos blandos entre el peroné y el calcáneo. 
También se observa atrapamiento y engrosamiento del LPC. 
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Síndrome del os trigonum o pinzamiento posterior del tobillo. Secuencias de resonancia magnética (RM) en plano sagital potencia- 
das en T1 (A) y STIR (B). En A se aprecia la sincondrosis entre la cola del astrálago y el hueso trigonal [flecha roja). En B, en la secuencia STIR se 


aprecia el edema óseo y de partes blandas asociado [flechas amarillas]. 


Hallazgos menos frecuentes incluyen edema de la médula 
de la punta del peroné y contacto entre el peroné y el calcá- 
neo, con la formación ocasional de una faceta neocalcánea 
( ). La subluxación del tendón peroneo se puede 
observar con mayor frecuencia en pacientes con valgo del 
retropié moderado o grave y en aquellos con colapso talo- 
calcáneo-subfibular combinado. 


SÍNDROME DEL SENO DEL TARSO 


El seno del tarso es un espacio lateral ubicado entre el astrá- 
galo y el calcáneo. Contiene los ligamentos talocalcáneos cer- 


vicales e interóseos, las raíces mediales del retináculo extensor 
inferior, estructuras neurovasculares y la grasa. El síndrome 
del seno del tarso es causado por hemorragia o inflamación 
de los recesos sinoviales del seno tarso con o sin desgarro de 
los ligamentos asociados. Esta entidad suele ocurrir después 
de una lesión de inversión y a menudo se asocia con desgarros 
de los ligamentos laterales. También puede estar relacionado 
con trastornos reumatológicos y biomecánica anormal, como 
deformidad del pie plano secundaria al desgarro del TTP. Los 
pacientes con síndrome del seno del tarso se presentan con 
inestabilidad del retropié y dolor en la cara lateral del pie. 
Antes de la RM, la artrografía de la articulación subtalar y el 


A 


Esquemas que muestran los pinzamientos talocalcáceos laterales y subfibulares extraarticulares laterales. A) Ángulo del valgo del 
retropié normal (< 6) y sin pinzamiento lateral. El ángulo de valgo del retropié se mide en la intersección de la línea, a lo largo de la pared del cal- 
cáneo medial y la línea paralela al eje longitudinal de la tibia. B) Con el valgo progresivo en la parte posterior del pie, se produce contacto anormal 
entre el astrágalo lateral y el calcáneo (rojo) y causa un pinzamiento talocalcáneo. C) El contacto anormal subsiguiente entre el astrágalo lateral y 
el calcáneo (rojo), y el contacto anormal entre el calcáneo y el peroné [naranja] se desarrollan posteriormente y producen un pinzamiento talocal- 
cáneo y subfibular combinado. Adaptado de: Donovan A, Rosenberg ZS. MRI of ankle and lateral hindfoot impingement syndromes. AJR Am J Roent- 


genol. 2010;195(3):595-604. 
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Pinzamiento lateral (continuación). A) Pinzamiento ta- 
localcáneo. B) Pinzamiento subfibular. Secuencias en plano coronal 
potenciadas en DP FAT-SAT. En ambas se aprecia un marcado aumen- 
to del ángulo del valgo del retropié (líneas discontinuas amarillas), con 
choque lateral entre astragalo y calcáneo (A), y choque entre el calcá- 
neo y el peroné con cambios degenerativos asociados y faceta neocal- 
cánea [círculo rojo discontinuo). Nótese la rotura del tendón tibial pos- 
terior en A como causa del valgo del retropié [flecha gruesa blanca). 


alivio del dolor después de la inyección de un anestésico local 
o esteroide eran las únicas técnicas para diagnosticar este sín- 
drome. Las características de la RM en el síndrome del seno 
del tarso incluyen la obliteración de la grasa en el espacio del 
seno del tarso. El espacio en sí mismo es reemplazado por 
fluido o tejido cicatricial, y los ligamentos pueden romperse 
( ). En casos avanzados puede aparecer osteoar- 
tritis de la articulación subtalar y quistes subcondrales. Los 
recesos normales de la articulación subtalar posterior pueden 
extenderse con frecuencia hacia el seno del tarso y no deben 
interpretarse erróneamente como afecciones patológicas. 


LESIONES TENDINOSAS 


Las lesiones de los tendones se pueden agrupar en seis catego- 
rías: tendinosis, peritendinosis, tenosinovitis, atrapamiento, 
desgarros/roturas y luxación. Estas condiciones a menudo 
coexisten, y se superponen en sus manifestaciones clínicas, 


macroscópicas e histológicas, lo que puede hacer que no se 
puedan distinguir en la RM. La tendinosis, también llamada 
tendinopatía, consiste en degeneración colágena y ocasiona 
pequeñas fisuras dentro de un tendón sin células inflama- 
torias agudas. Las características de la RM de la tendinosis 
incluyen una forma fusiforme y áreas focales de aumento de 
la circunferencia del tendón asociada con una mayor intensi- 
dad de la señal dentro del tendón en secuencias potenciadas 
en T1 y densidad protónica (DP). Se observan alteraciones 
en la intensidad de la señal T2 cuando hay una degeneración 
intrasustancia significativa. La tenosinovitis y la peritendi- 
nosis son producidas por inflamación o irritación mecánica 
de la vaina del tendón y el peritendón, respectivamente, 
generalmente con aumento de líquido dentro de la vaina. 
Las imágenes de RM revelan acúmulos de líquido, prolifera- 
ción sinovial o cicatrización dentro de la vaina del tendón o 
tejidos blandos adyacentes. El líquido alrededor del tendón, 
sobre todo proximalmente, puede ser normal, por lo que 
analizaremos por separado cuando el líquido de la vaina del 
tendón es anormal para cada uno de los tendones. Para los 
tendones que carecen de una vaina sinovial, como el tendón 
de Aquiles y el tendón tibial posterior distal, la condición 
análoga a la tenosinovitis es peritendinosis. La tenosinovi- 
tis estenosante ocurre cuando la proliferación sinovial y la 
fibrosis rodean el tendón, causando atrapamiento e incluso 
rotura. Se manifiesta como áreas de intensidad de señal inter- 
media a baja en los tejidos blandos alrededor del tendón en 
todas las secuencias de imágenes de RM. 

Los desgarros del tendón pueden ser longitudinales o 
transversales, y parciales o completos. La rotura parcial 
se manifiesta en imágenes potenciadas en T1, DP y T2 
como un área dentro de la sustancia del tendón que tiene 
una intensidad de señal similar a la observada en la ten- 
dinosis avanzada. La rotura completa se describe como 
una interrupción completa de las fibras del tendón. Los 
tendones se pueden luxar fuera de su trayecto normal de 
forma parcial o completa. La RM es útil en la detección de 
luxación y subluxación de los tendones tibial posterior y 
peroneos y en la evaluación de la enfermedad concomitante 
del tendón. 


Síndrome del seno del tarso. Secuencias sagital T1 (A) y STIR (B) a la altura del seno del tarso que muestran engrosamiento y pér- 
dida de nitidez de los ligamentos interóseos (flechas), con edema y obliteración de la grasa en secuencia STIR [flechas amarillas). 
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Hay patrones de lesión característicos que a menudo tie- 
nen una apariencia específica para los diferentes tendones. A 
continuación se analizarán los tendones del tobillo siguiendo 
el esquema compartimental. 


Compartimento posterior: lesiones del tendón 
de Aquiles 


Las lesiones del tendón de Aquiles, por lo general, ocurren 
en hombres de mediana edad que son activos físicamente. 
El Aquiles es el único tendón del tobillo que se desgarra con 
más frecuencia en los hombres que en las mujeres. 


Las lesiones del tendón de Aquiles pueden clasificarse 
como no insercionales o insercionales. El primer grupo 
incluye peritendinosis aguda aguda y crónica, tendi- 
nosis y rotura, que ocurre de 2 cm a 6 cm por encima 
de la inserción del tendón en el calcáneo. El último 
grupo incluye la tendinosis de Aquiles insercional, que 
puede estar asociada con la deformidad de Haglund 
del calcáneo. 


o... 


Lesiones no insercionales 


El tendón de Aquiles carece de una vaina tendinosa; sin 
embargo, tiene un peritendón cuyo sistema vascular se 
extiende tanto dentro como fuera del tendón. La peritendi- 
nosis de Aquiles se manifiesta en las imágenes de RM como 
áreas lineales o irregulares de intensidad de señal alterada en 
la almohadilla grasa preaquilea, un hallazgo que indica la 
presencia de edema o cicatrización del peritendón. El tendón 
en sí, es normal. 

Las lesiones del tendón de Aquiles se han clasificado en 
cuatro tipos basándose en los hallazgos de la RM. El tipo I 
representa una reacción inflamatoria; tipo II, cambios dege- 
nerativos; tipo III, rotura parcial; y tipo IV, rotura completa. 

El patrón de lesión más común es la tendinopatía 
hipóxica (tipo I), donde hay un engrosamiento focal del 
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tendón de aproximadamente 4 cm a 6 cm por encima de 
su inserción, que se desarrolla de forma gradual, con mayor 
riesgo de rotura. En la histología, hay fibromatosis dentro 
del tendón, que, por lo tanto, tiene poca o ninguna señal 
intrínseca en las imágenes potenciadas en T2. La tendinosis 
de Aquiles se manifiesta en las imágenes axiales de la RM 
como pérdida de la superficie cóncava o plana anterior del 
tendón de Aquiles, y en las imágenes sagitales como engro- 
samiento fusiforme del tendón (Fig. 28-19). 

Otro patrón de lesión es la degeneración mucoide (tipo 
II). En esta hay colecciones lineales de degradación de proteí- 
nas rodeadas por fibras del tendón degeneradas adelgazadas. 
En las imágenes de RM aparecen colecciones lineales de alta 
señal en las imágenes potenciadas en T2 dentro de un tendón 
engrosado (v. Fig. 28-19). Aunque estos pacientes pueden estar 
asintomáticos, los tendones también están más predispuestos 
a la rotura y esta puede ser el primer síntoma que presente el 
paciente. En las imágenes de RM, la degeneración mucoide 
avanzada puede parecer similar a los desgarros parciales intersti- 
ciales agudos, por lo que la degeneración crónica a veces puede 
ser difícil de distinguir de la patología aguda en las imágenes de 
RM. Las lesiones intersticiales son más sintomáticas y el ten- 
dón, a menudo es más grueso que en la degeneración crónica, 
y es más probable que haya un aumento de líquido dentro de 
la bolsa retrocalcánea, edema subcutáneo, hemorragia dentro 
de la almohadilla grasa Kager o un aumento de la señal de T2 
en la médula ósea calcánea en las lesiones agudas. 

Las roturas se clasifican en espesor parcial (tipo III) 
o espesor total (tipo TV). La RM es útil para distinguir la 
rotura parcial de la completa y evaluar el sitio y la exten- 
sión del desgarro. La mayoría de los desgarros parciales 
son desgarros intersticiales y aparecen como una señal T2 
aumentada dentro de la sustancia del tendón. Los desgarros 
parciales transversales aparecen como áreas focales de señal 
alta aumentada que se extienden a la superficie del tendón, a 
menudo con edema adyacente o hemorragia. El tendón apa- 
rece engrosado con una señal heterogénea, sin interrupción 
completa. La mayoría de los desgarros pequeños del tendón 


Figura 28-19. Lesiones no insercionales del tendón de Aquiles. A y B) Tendinopatia hipóxica (tipo I). Secuencias sagitales T1 y STIR (A y B): engro- 
samiento focal fusiforme del tendón unos 5 cm por encima de su inserción (flechas), con discreto edema de la grasa de Kager (asteriscos rojos). C 
y D) Degeneración mucoide (tipo lI). Secuencia sagital STIR (C) y axial DP FAT-SAT (D): engrosamiento del tendón con colecciones líquidas de alta 
señal en su interior (cabezas de flecha). También existe edema en la grasa de Kager (asteriscos rojos). 
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de Aquiles se producen medialmente, lo que probablemente 
se debe al aumento de la tensión durante la pronación el pie. 

Las lesiones de grosor completo tienen una brecha de 
señal alta en el tendón en las imágenes potenciadas en T2, y 
se aprecia la discontinuidad del tendón con bordes del ten- 
dón rasgados y retraídos (Fig. 28-20). En la rotura aguda, la 
brecha tendinosa demuestra una intensidad de señal interme- 
dia en imágenes potenciadas en T1, y una intensidad de señal 
alta en imágenes potenciadas en T2, hallazgos que concuer- 
dan con edema y hemorragia, mientras que, en roturas cró- 
nicas, áreas de cicatriz o grasa pueden reemplazar el tendón. 

El engrosamiento fusiforme del tendón de Aquiles aso- 
ciado con heterogeneidad intrasustancial y punteado sugiere 
la presencia de xantoma. Esta entidad generalmente se 
encuentra en presencia de hipercolesterolemia familiar y 
debe sospecharse en pacientes con anomalías bilaterales del 
tendón de Aquiles. La diferenciación con la tendinosis de 
Aquiles es importante. 


Lesiones insercionales 


La tendinosis de inserción se asocia frecuentemente con la 
deformidad de Haglund (tuberosidad posterosuperior del 
calcáneo prominente), pero también puede estar relacionada 
con zapatos ajustados o con sobreuso. En el examen clínico 
aparece dolor focal en el sitio de inserción del tendón de 
Aquiles. El tratamiento inicial es conservador; sin embargo, 
el tratamiento quirúrgico con extirpación de calcificaciones 
intrasustancia y osteofitos óseos, así como la resección de 
la deformidad de Haglund, ha demostrado ser exitoso. Los 
hallazgos de la RM incluyen un aumento de la intensidad 
de la señal y engrosamiento en el sitio de inserción del ten- 
dón de Aquiles, calcificaciones intrasustancia, deformidad 
de Haglund, edema de la médula del calcáneo y bursitis 
retrocalcánea (Fig. 28-21). 


Lesiones del tendón plantar delgado 


El tendón plantar delgado es el tendón más largo del cuerpo 
humano, pero tiene un diámetro mucho más pequeño que 


el tendón de Aquiles. El músculo plantar se origina en la 
cápsula posterior de la rodilla y el fémur posterior, se extiende 
entre los músculos gastrocnemio y sóleo y distalmente, en el 
20% de los individuos se fusiona con el tendón de Aquiles. 
El sitio donde se fusionan los tendones puede simular un 
desgarro en las imágenes de RM, por lo que es importante 
considerar y localizar el tendón plantar. Las lesiones del ten- 
dón plantar se ven clásicamente en jugadores de tenis, que 
presentan dolor en la parte inferior-posterior de la panto- 
rrilla después de una lesión. El tendón puede retraerse y, 
típicamente, aparece edema entre los músculos del sóleo y 
el gastrocnemio en la pantorrilla en la RM. 


Compartimento medial 


Lesiones del tendón tibial posterior 


La disfunción aguda o crónica del tendón tibial posterior 
(TTP) abarca un espectro de anomalías que van desde la 
tenosinovitis y la tendinosis hasta la rotura parcial o completa 
del tendón. 

La tenosinovitis aguda está relacionada con el sobreuso 
y generalmente se encuentra en individuos jóvenes y atléti- 
cos. En la RM, se ve líquido dentro de la vaina del tendón. 
Este puede ser un diagnóstico difícil, debido a que la vaina 
normal del TTP puede contener algo de líquido. La teno- 
sinovitis generalmente se diagnostica cuando el tendón está 
completamente rodeado de líquido o si el radio del líquido 
mide más de 2 mm (Fig. 28-22). El tendón muestra una 
intensidad de señal y características morfológicas normales, 
aunque se puede encontrar engrosamiento nodular o difuso 
en la tenosinovititis crónica y cicatrización del peritendón. 
La tendinosis manifiesta desde leve a intensa heterogeneidad 
y engrosamiento del tendón. 

La lesión crónica del TTP es una de las anomalías tendi- 
nosas más comunes del tobillo. Se desarrolla típicamente en 
mujeres en la 52 y 62 décadas de la vida y se asocia con una 
deformidad del pie plano progresiva. También se asocia con 
la obesidad y la artritis inflamatoria. El desgarro se observa 
normalmente detrás del maléolo interno, porque es la región 


Figura 28-20. Rotura completa del tendón de Aquiles. Secuencias sagitales potenciadas en T1 (A) y STIR (B), y axiales potenciadas en DP FAT-SAT 
(C) y T1 (D). En las imágenes sagitales puede observarse la rotura completa del tendón con retracción de los cabos tendinosos y separación eviden- 
te entre estos [flechas amarillas). En las imágenes axiales se observa que la rotura era bilateral, y se pueden apreciar los cabos tendinosos engro- 


sados y aumentados de señal [cabezas de flecha). 
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Lesiones insercionales del tendón de Aquiles. A, B, C y D) Secuencias sagitales T1 y STIR y axiales T1 y DP FAT-SAT de paciente con 
tendinopatía insercional, en las que se aprecia engrosamiento del tendón en su zona de inserción [flechas blancas) con áreas de aumento de señal 
en su espesor [flechas amarillas). E y F) Secuencias sagitales potenciadas en T1 de otro paciente con tendinopatía insercional crónica, donde se 


aprecian calcificaciones en el espesor del tendón en su inserción calcánea [flechas cortas) y líquido en bolsa retrocalcanea (cabeza de flecha ama- 
rilla). 


Tenosinovitis del tendón tibial posterior (TTP). Secuencias en plano sagital potenciadas en STIR (A) y axial T2 (B). En secuencias sen- 
sibles al líquido, se aprecia aumento de la cantidad de líquido mayor de 2 mm en la vaina del TTP (flechas amarillas). 
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donde el tendón experimenta fricción contra el hueso cuando 
cambia de dirección. El tendón también es relativamente 
hipovascular en esta área. La rotura parcial o completa aguda 
del tendón tibial posterior en individuos jóvenes, atléticos, 
es menos común y, generalmente, se observa en la inserción 
del tendón en el hueso navicular. Aunque el tendón distal 
es normalmente heterogéneo en la señal, la rotura presenta 
alteraciones de señal en secuencias T2 y sensibles al líquido. 
Debido a que la vaina sinovial termina más proximalmente, 
la lesión también puede presentarse como peritendinosis con 
edema en los tejidos blandos adyacentes. 

Las roturas crónicas se agrupan como disfunción del TTP. 
Se cree que la disfunción del TTP es un proceso continuo, 
y que el tendón pasa por las distintas etapas en un patrón 
bastante predecible. La clasificación quirúrgica y de RM de 
las roturas crónicas del tendón tibial posterior divide estas 
lesiones en tres tipos: 


° El desgarro parcial tipo I consiste en un desgarro incom- 
pleto con agrandamiento fusiforme, degeneración intra- 
sustancia y divisiones longitudinales. En las imágenes de 
RM axial, el diámetro del tendón puede ser de 5 a 10 veces 
mayor que el del tendón flexor largo de los dedos adyacente 
( ). Los focos de alta intensidad de sefial que 
representan divisiones longitudinales se observan dentro de 
la sustancia del tendón en las imágenes potenciadas en T1 
y en DP. Por lo tanto, existe una superposición diagnóstica 
fuerte entre la tendinosis y los desgarros parciales de tipo 
I porque ambos muestran un engrosamiento fusiforme 


del tendón con una alteración de la intensidad de la señal 
dentro de la sustancia. 

e El estiramiento adicional y la elongación del tendón con- 
ducen a un desgarro parcial tipo II. En las imágenes 
axiales, una disminución en el diámetro del tendón, con o 
sin alteraciones en la intensidad de la señal, es diagnóstica 
para esta condición patológica ( ). El calibre del 
tendón ahora puede ser igual o menor que el del tendón 
flexor largo de los dedos adyacente. 

e La rotura completa de las fibras del tendón se ve en los 
desgarros tipo III. Estos aparecen en la RM como discon- 
tinuidad del tendón. La brecha se puede llenar con líquido 
o tejido de granulación, dependiendo de la cronicidad de 
la lesión ( ): 


Se observan varias anomalías óseas y de tejidos blandos en 
la RM en pacientes con desgarros del TTP. Uno de los más 
importantes es un hueso navicular accesorio o un navicular 
cornicular, que cuando se observa en pacientes con dolor en 
el tobillo medial, se asocia a menudo con un desgarro crónico 
del TTP. También existe mayor asociación con el síndrome 
del seno del tarso, engrosamiento del ligamento de Spring, 
líquido dentro de la vaina del tendón, periostitis en la inser- 
ción del retináculo flexor en la tibia y edema de la médula 
ósea del maléolo medial (v. y ). Con la 
disfunción crónica puede aparecer un pequeño espolón en 
el margen del surco retromaleolar a través del cual pasa el 
tendón. Con el desgarro progresivo del tendón, se pierde el 
arco del pie. Esto se manifiesta en la RM como aumento 


Tendinosis grave/rotura parcial tipo | del tendón tibial posterior (TTP). Secuencias sagitales T1 (A) y STIR (B), coronales T1 (C) y T2 
GRE (D]), y axiales T1 (E) y DP FAT-SAT (F). Se aprecia un TTP muy engrosado y con áreas de aumento de intensidad de señal, que pueden ser se- 
cundarias a tendinosis grave o rotura intrasustancia del tendón [flechas amarillas). Hallazgos asociados: engrosamiento y calcificación o arranca- 
miento del retináculo flexor (cabezas de flecha) y lesión del ligamento tibioastragalino posterior [flecha roja). 
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de la flexión plantar del astrágalo en la articulación talona- 
vicular y subluxación lateral de la navicular (pinzamiento 
talocalcáneo). 

La luxación del tendón tibial posterior es una condición 
rara que se observa con más frecuencia en pacientes jóvenes 
después de una lesión de tobillo. El mecanismo de lesión 
generalmente está relacionado con la dorsiflexión intensa 
asociada con un retináculo flexor desgarrado, lo que permite 
que el tendón se deslice fuera de su ranura. En las imágenes 
de RM axial, se identifica fácilmente la subluxación o luxa- 
ción completa del TTP. El tendón se ve medial o anterior 
al maléolo medial. Los hallazgos adicionales incluyen un 
retináculo flexor avulsionado, erosión por presión del tendón 
dislocado en el maléolo interno y un tendón parcialmente 
desgarrado. 


Lesiones del tendón flexor largo del dedo gordo 
(flexor hallucis longus) 


El tendón flexor hallucis longus (FHL) es susceptible de lesio- 
nes a medida que pasa a través del túnel fibroóseo entre los 
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tubérculos talares lateral y medial. La fricción repetitiva en 
ese sitio predispone a tenosinovitis crónica o estenosante, 
tendinosis y desgarro parcial. También se puede producir 
una rotura completa del tendón. 

Las lesiones del FHL se visualizan mejor en imágenes 
de RM axiales y sagitales ( ). El líquido sinovial 
que rodea un tendón que está intacto es característico de la 
tenosinovitis crónica, en ausencia de derrame, o si solo se 
observa una pequeña cantidad de líquido dentro de la articu- 
lación del tobillo. El líquido de la vaina del tendón en presen- 
cia de un derrame grande en la articulación del tobillo pro- 
bablemente indica una comunicación normal entre las dos 
estructuras y, por lo general, carece de importancia clínica. 
La inflamación crónica y extensa del peritendón conduce a 
tenosinovitis estenosante, produciendo un /allux rígido 
funcional. La vaina del tendón FHL aparecerá engrosada con 
la señal disminuida en las imágenes potenciadas en T1 y T2 
asociadas con el líquido dentro de la vaina. La inflamación 
fusiforme y la división longitudinal del tendón, relacionada 
con el aumento de la intensidad de la señal de la intrasustan- 
cia, es indicativa de tendinosis y desgarro parcial. 


Rotura tipo II del tendón tibial posterior (TTP). Secuencias consecutivas axiales potenciadas en T1 (A y C) y en DP FAT-SAT (B y D). 
A y B) Nivel retromaleolar: tendón del tibial posterior adelgazado y de morfología aplanada (flechas amarillas). C y D) Tendon ligeramente engro- 
sado y de señal heterogénea, con áreas de hiperintensidad en T1 y T2 por rotura parcial de sus fibras (flechas). Como hallazgo, nótese el engrosa- 
miento del retináculo [cabezas de flecha) y la periostitis en su zona de inserción en el maléolo tibial (flecha amarilla), así como el edema en el ma- 


léolo (asterisco rojo). 


Rotura completa del tendón tibial posterior (TTP). Secuencias consecutivas en plano axial potenciadas en DP FAT-SAT a nivel su- 
pramaleolar (A), retromaleolar (B), e inframaleolar (C). EL TTP está roto completamente y se observa la vaina llena de líquido en todo su trayec- 
to [asterisco rojo). FHL: flexor del dedo gordo; FCD: flexor común de los dedos; TP: tendones peroneos. 
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Figura 28-26. Tenosinovitis del flexor largo del dedo gordo (flexor 
hallucis longus [FHL]). Secuencias sagital STIR y axial DP FAT-SAT, 
en las que se aprecia moderada cantidad de líquido en la vaina del 
tendón FHL, sin engrosamiento del tendón y sin derrame asociado, 
que indica tenosinovitis crónica. FCD: flexor común de los dedos; 
TTP: tendón tibial posterior. 


El FHL también es vulnerable al atrapamiento a la altura 
del astrágalo posterior. Esta afección generalmente se observa 
en pacientes con os trígono grande, en atletas y bailarines. 
Aparece un aumento de líquido dentro de la vaina del tendón 
por encima del os, con una disminución abrupta en el nivel 
del os. Esto se ve mejor en imágenes sagitales potenciadas 
en T2, 

La tenosinovitis y la tendinosis de FHL también pueden 
verse en la región del nudo de Henry y cuando el tendón 
pasa entre los huesos sesamoideos en la cabeza del primer 
metatarsiano. 


Lesiones del flexor largo de los dedos 


Las lesiones del flexor largo de los dedos (FLD) son mucho 
menos frecuentes que las del TTP y el FHL. El tendón dis- 
curre adyacente al TTP detrás del maléolo medial, separado 
del TTP por un septo fibroso delgado. El tendón pasa sobre 
el FHL en el nudo de Henry y se encuentra dentro de su 
propia vaina sinovial. Dentro de la vaina proximal, el líquido 
se ve en el 25% de los individuos normales. 


Compartimento lateral: lesiones de los tendones 
peroneos 


Las lesiones de los tendones peroneos se encuentran con fre- 
cuencia e incluyen peritendinosis, tenosinovitis, tendinosis, 
rotura y luxación. 


Tenosinovitis peronea 


Es secundaria al aumento de la tensión alrededor de poleas 
fijas, como el surco retromaleolar, el tubérculo peroneo o la 
superficie inferior del hueso cuboides. Otras causas incluyen 
lesiones de inversión de tobillo y fracturas maleolares laterales 
y de calcáneo. La tenosinovitis peronea aguda suele obser- 
varse en atletas que reanudan la actividad después de tiempo 
de inactividad y en los bailarines de ballet. Las características 


de la RM incluyen líquido dentro de la vaina de los tendones 
(Fig. 28-27). Una pequeña cantidad de líquido dentro de 
la vaina en la RM se considera fisiológica, mientras que una 
gran cantidad de líquido suele ser diagnóstica de tenosinovi- 
tis crónica. Las características morfológicas del tendón suelen 
estar conservadas. Se debe tener cuidado para diferenciar la 
tenosinovitis del líquido dentro de la vaina peronea común 
secundaria a un desgarro del LPC. 


Peritendinosis y tenosinovitis estenosante 


Ocurren cuando la proliferación sinovial y la fibrosis rodean 
a los tendones e impiden su movimiento. En la RM se repre- 
senta como cicatrización alrededor de los tendones y sinovial 
engrosada con áreas lineales de señal intermedia o baja. Tam- 
bién se puede observar realce tras la administración de Gd. 


Roturas agudas y crónicas de los tendones peroneos 


Se producen en individuos jóvenes y atléticos debido al 
sobreuso o pueden estar relacionadas con el desgaste dege- 
nerativo en pacientes mayores y más sedentarios. Las frac- 
turas de calcáneo suelen predisponer a desgarros parciales, 
luxación y atrapamiento de los tendones peroneos. 


Desgarro longitudinal crónico del tendón 
del peroneo corto 


A menudo se originan dentro del surco del peroné, donde 
el tendón queda atrapado entre el tendón del peroneo largo 
y el maléolo lateral. Varias variantes normales y condiciones 
patológicas están asociadas o predisponen a la rotura del 
tendón peroneo corto. Estas incluyen la insuficiencia del 
retináculo peroneo superior (RPS), el engrosamiento del 
LPC, el apiñamiento retromaleolar debido a la presencia de 
un vientre bajo del músculo peroneo corto o de un músculo 
peroneo quartus, la irregularidad del surco retromaleolar y 
las luxaciones del tendón peroneo. Pueden asociarse con 
desgarro del RPS o laxitud secundaria a lesión por inver- 


F Y 


Figura 28-27. Tenosinovitis del tendón peroneo largo. Secuencias en 
plano axial potenciadas en T1 (A) y DP FAT-SAT (B). En secuencias sen- 
sibles al líquido (B), se aprecia aumento de la cantidad de líquido en la 
vaina del tendón [flechas amarillas). 
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sión. Las roturas intrasustancia longitudinales del tendón 
del peroneo corto tienen una apariencia especifica en las 
imágenes axiales de RM (Fig. 28-28). El tendón del pero- 
neo largo migra hacia el interior del desgarro del tendón 
del peroneo corto, lo que evita la cicatrización. El tendón 
asume una configuración en forma de C o boomerang que 
envuelve parcialmente el tendón peroneo largo. La porción 
central del tendón peroneo corto anterior al tendón pero- 
neo largo se adelgaza notablemente y con frecuencia no se 
visualiza bien. Las fisuras, la fragmentación, la irregularidad 
del contorno del tendón y el aumento de la intensidad de la 
señal en imágenes potenciadas en T1 y T2 son otros hallazgos 
secundarios comunes en el peroneo corto. Existe un sistema 
de clasificación para desgarros del tendón del peroneo corto: 
el grado 1 es un tendón distendido sin rotura; el grado 2 es 
una rotura de espesor parcial de menos de 1 cm; el grado 3 
es una rotura de espesor completo de menos de 2 cm, y el 
grado 4 es una división de espesor total de más de 2 cm. Sin 
embargo, este sistema de clasificación no se correlaciona con 
el manejo clínico, y no se califican de manera rutinaria los 
desgarros del tendón peroneo en los informes. 


Roturas agudas o crónicas del tendón del peroneo largo 


Pueden estar asociadas con roturas del peroneo corto a la 
altura del surco retromaleolar. Las roturas aisladas del pero- 
neo largo se observan con mayor frecuencia a la altura del 
tubérculo peroneo o túnel cuboide. El aumento de fricción 
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del tendón en las curvas a su paso por estas estructuras óseas 
puede contribuir a las roturas crónicas degenerativas. Los 
hallazgos en la imagen de RM incluyen anomalías morfoló- 
gicas y de intensidad de la señal dentro del tendón que repre- 
sentan una interrupción parcial o completa (Fig. 28-29). 
Puede encontrarse edema de la médula en el calcáneo lateral 
y en un tubérculo peroneal hipertrófico. La fractura por avul- 
sión del os peroneo puede asociarse al desgarro agudo del 
tendón del peroneo largo. La diástasis y la retracción de un 
fragmento de hueso sesamoideo unido al muñón del tendón 
proximal son una pista para el diagnóstico. Es controvertido 
si la presencia de un os peroneo predispone al desgarro del 
tendón peroneo largo. 


Lesiones del RPS y luxación de peroneos 


Las lesiones de RPS se clasifican con el sistema de 
clasificación de Oden (Fig. 28-30). En las lesiones de 
tipo |, el RPS y su unión perióstica se despegan del 
surco del peroné y forman así una bolsa en la que se 
pueden luxar los tendones peroneos. En las lesio- 
nes de tipo II hay un desgarro del RPS en su unión al 
peroné distal. Las lesiones de tipo III consisten en una 
fractura por avulsión de la RPS en su unión al peroné 
distal. Las lesiones de tipo IV consisten en un desgarro 
del RPS en su inserción posterior. La lesión RPS de tipo 
l es la más común, seguida de la lesión de tipo Ill. Las 
lesiones de tipo II y tipo IV son bastante infrecuentes. 


0 


Figura 28-28. Rotura longitudinal del peroneo corto (PC). A y B) Representación esquemática del desgarro longitudinal del PC, A adopta una con- 
figuración en forma de «C», abrazando al tendón peroneo largo (PL), hasta que se divide en dos tendones (B). C, D, E, F, G y H) Secuencias de RM 
sagitales T1 y STIR y axiales T1 y T2 a nivel retromaleolar e inframaleolar, que muestran el desgarro longitudinal [flechas blancas), la configura- 
ción en forma de «C» [flechas amarillas) y líquido en la vaina (asteriscos). Adaptado de: Bianchi S, Martinoli C. Ultrasound of the Musculoskeletal 


System. Berlin: Springer; 2007. 
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Rotura del tendón peroneo largo (PL). A) Secuencia sagital STIR. B, C y D) Secuencias axiales consecutivas por debajo del maléolo 
peroneo [líneas amarillas de referencia de corte). Se aprecia líquido en la vaina del tendón peroneo corto [flecha blanca) y engrosamiento y retrac- 
ción del tendón peroneo largo [cabezas de flecha]. B) Nivel submaleolar: tendón PL discretamente engrosado. C) Muñón tendinoso muy engrosa- 


do y retraído. D) Prácticamente no se visualiza el tendón PL en su vaina. 


La luxación de los tendones peroneos suele diagnosticarse 
clínicamente como un esguince de tobillo. El mecanismo 
de la luxación aguda es una dorsiflexion súbita del pie con 
contracción violenta de los músculos peroneos que puede oca- 
sionar un desprendimiento secundario del RPS y la luxación 
lateral de los tendones peroneos fuera del surco retromaleolar. 
La inestabilidad crónica del tobillo asociada con la laxitud 
retinacular peronea superior se considera un factor predis- 
ponente para la luxación crónica de los tendones peroneos. 

En la RM, el RPS se evalúa mejor en el plano axial. Nor- 
malmente aparece como una banda de baja intensidad de 
señal que se origina en el peroné distal a la altura del surco 
del peroné. Una pequeña cresta fibrosa, similar a un menisco 
triangular de baja señal, puede estar presente ocasionalmente 
en el origen de la RPS. La lesión de tipo I se representa en las 


imágenes axiales de RM como una bolsa formada por el RPS 
y el periostio de baja intensidad de señal con los tendones 
peroneos subluxados en la bolsa. El diagnóstico de lesión 
tipo II a veces puede ser difícil, ya que el RPS puede estar 
engrosado y poco diferenciado del tejido blando circundante 
en individuos asintomáticos. La lesión de tipo III también 
puede ser difícil de diagnosticar debido a que el fragmento 
óseo avulsionado no siempre puede visualizarse en imágenes 
de RM ( ). Sin embargo, los hallazgos secundarios 
del defecto del hueso del peroné lateral y el edema de la 
médula ósea a la altura del surco retromaleolar sugieren el 
diagnóstico. Además de identificar y clasificar las lesiones del 
RPS, la RM (especialmente en el plano axial) también es útil 
para identificar los desgarros del ligamento colateral lateral 
concomitante, las anomalías de tendones peroneos (tenosi- 


A B Cc 


Normal 


Cresta 
fibrosa 


Tipo Ill 


Sistema de clasificación quirúrgica de Oden de las lesiones del retináculo peroneo superior (RPS). El RPS normal se origina en el 
peroné distal (A). Se puede encontrar una pequeña cresta fibrosa en el sitio de unión. En la lesión de tipo | (B) se despoja el RPS del peroné distal 
y forma una bolsa en la que los tendones peroneos pueden desplazarse. La lesión de tipo II (C) es un desgarro del RPS al adherirse al peroné dis- 
tal. La lesión de tipo III (D) es una fractura por avulsión del RPS en su unión al peroné distal. La lesión de tipo IV (E) es un desgarro del RPS en su 
inserción posterior. P: peroné; PC: tendón peroneo corto; PL: tendón peroneo largo. Adaptado de: Wang XT, Rosenberg ZS, Mechlin MB, Schweit- 
zer ME. Normal variants and diseases of the peroneal tendons and superior peroneal retinaculum: MR imaging features. RadioGraphics 2005; 


25(3):587-602. 
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Figura 28-31. Luxación de los tendones peroneos tipo III según la clasificación de Oden. Secuencias axiales potenciadas en T1 (A) y DP FAT-SAT 
(B) a nivel del maléolo peroneo y secuencia coronal DP FAT-SAT (C), en las que se puede observar la disposición de los tendones peroneos lateral 
al maléolo peroneo por fuera del surco retromaleolar (flechas amarillas). Nótese el engrosamiento y aumento de señal del retináculo peroneo su- 
perior (cabezas de flecha). Radiografía anteroposterior del mimo paciente (D), donde se aprecia el fragmento arrancado del retináculo peroneo [fle- 


chas blancas finas), por lo que se trata de una lesión tipo IlI. 


novitis o desgarros), el surco convexo del peroné y la fractura 
por avulsión del peroné distal. La RM permite la evaluación 
directa de la posición de los tendones en relación con el surco 
retromaleolar del peroné. La RM dinámica puede ser útil 
para la detección de tendones peroneos luxables. 

La infección es otra condición patológica que afecta a los 
tendones peroneos. De los tendones en el tobillo, el tendón 
peroneo y su vaina son los más propensos a infectarse, porque 
los pacientes postrados en cama a menudo desarrollan úlceras 
por presión sobre el maléolo lateral. La infección aparece como 
un aumento de la señal de T2 en los tejidos blandos peritendi- 
nosos junto con un aumento de líquido dentro de la vaina del 
tendón, con un realce notable después de la administración de 
Gd. El tendón también puede realzar en infecciones graves. 


Compartimento anterior: lesiones del tendón tibial 
anterior, extensor largo del dedo gordo y extensor 
de los dedos 


Las roturas cerradas del tendón tibial anterior (TTA) son 
infrecuentes debido al curso bastante recto y la adecuada 
vascularización, pero cuando ocurren, se ven a la altura del 
retináculo extensor inferior, donde puede haber algo de des- 
gaste mecánico. La mayoría de las roturas de TTA se deben 
a una laceración, y los pacientes a menudo tienen síntomas 
relativamente leves. Los pacientes incluso pueden presentarse 
con una masa en el dorso del pie, debido al muñón retraído 
y engrosado del tendón. Aunque algunos pacientes tienen 
pie caído, que inicialmente puede imitar los signos de una 
hernia de disco, la dorsiflexión a menudo se conserva por los 
otros extensores del pie. En las imágenes de RM, el tendón 
desgarrado aparece aumentado de señal T2. Con la rotura 
completa, puede haber un segmento focal de la vaina del 
tendón vacío llena de líquido. 

El músculo extensor largo de los dedos (extensor digitorum 
longus [EDL]) y el músculo extensor propio del dedo grueso 
(extensor hallucis longus [EHL]) también tienen un curso bas- 


tante directo y, por lo tanto, normalmente, no están sujetos 
a un desgaste mecánico significativo, a menos que exista una 
patología adicional. Los tendones también son superficiales 
y, por consiguiente, pueden desgarrarse con una laceración 
profunda en la parte superior del pie. 


PATOLOGÍA DE LA FASCIA PLANTAR 


Fascitis plantar 


La fascitis plantar es la causa más común de dolor en el talón 
en el atleta. Común en corredores y pacientes obesos. Está 
relacionada con traumatismo repetitivo y estrés mecánico, 
que produce inflamación de la fascia y los tejidos blandos 
perifasciales. Los pacientes con fascitis plantar presentan 
dolor en el origen de la fascia plantar. El dolor se ve agra- 
vado por la flexión dorsal de los dedos de los pies y es más 
intenso por la mañana. 

En general, los factores asociados con la fascitis plantar se 
clasifican en tres categorías principales: 


e Factores mecánicos. Síndromes de sobreuso (participa- 
ción en deportes competitivos que involucran la aplica- 
ción repetitiva de la fuerza de tensión a la aponeurosis), 
varias deformidades del pie, tendón de Aquiles acortado 
o dorsiflexión limitada, aumento del peso corporal, des- 
igualdad en la longitud de las piernas y rotación externa 
de la extremidad inferior. 
Factores degenerativos. Incluyen factores relacionados 
con la edad, como pronación del pie y la atrofia de la 
almohadilla de grasa del talón. 
e Factores sistémicos. Predisponen a diversos trastornos 
reumatoides, especialmente artritis reumatoidea (AR), 
espondiloartropatías seronegativas y gota. 


El traumatismo repetitivo produce microrroturas fibrila- 
res de la aponeurosis plantar, cerca del sitio de su inserción, 
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acompañadas por una reacción inflamatoria local. La fas- 
citis plantar aguda en RM muestra la aponeurosis plantar 
con una intensidad de señal alta intrasustancia en imágenes 
potenciadas en T2 y STIR, con o sin engrosamiento fascial 
asociado (Fig. 28-32). Asocia cambios en la intensidad de 
señal (edema) del tejido blando perifascial, profundo, super- 
ficial o profundo y superficial. También se puede observar 
edema medular del calcáneo. Después de la administración 
de Gd se puede observar realce de los tejidos blandos perifas- 
ciales inflamados. Con la cronicidad, la aponeurosis plantar 
puede mostrar un engrosamiento fusiforme significativo que 
se extiende hasta su origen calcáneo. También puede haber 
cambios erosivos del calcáneo como resultado de la infla- 
mación crónica en la unión osteotendinosa. En la inflama- 
ción crónica, en la RM puede haber una intensidad de señal 
intermedia intrafascial anormal en imágenes potenciadas en 
T1 y alta intensidad de señal en T2 y STIR. También pue- 
den mostrarse áreas de alta intensidad de señal que reflejan 
edema en la médula del calcáneo y en los tejidos subcutáneos 
adyacentes. Después de la administración de Gd, la aponeu- 
rosis y los tejidos blandos circundantes pueden realzar. Sin 
embargo, las secuencias sensibles a los fluidos son suficientes, 
y el uso de Gd i.v. rara vez es necesario. Debido a que los 
hallazgos en la imagen de la fascitis plantar aguda y crónica 
pueden ser similares, el diagnóstico preciso requiere informa- 
ción clínica adecuada. En las circunstancias clínicas correctas, 
la RM puede ser de particular valor para diferenciar la fascitis 
plantar de otras causas de dolor en el talón plantar. 


Entesofitos calcáneos (espolón calcáneo) 


Los entesofitos del calcáneo plantar se originan en la tube- 
rosidad del calcáneo medial, en la unión de los músculos 
flexor del dedo gordo y abductor del dedo gordo. Se pueden 
producir entesofitos como resultado de la tracción repetitiva 
excesiva, que causa microtraumatismo crónico, y a su vez, 
conduce a periostitis y calcificación. La artritis sistémica con 
proliferación ósea reactiva y el proceso de envejecimiento 
también pueden asociarse con la formación de entesofitos 
calcáneos, que pueden volverse sintomáticos en el contexto 
de la atrofia de la almohadilla plantar del talón. Los entesofi- 
tos de calcáneo pueden o no asociarse a la fascitis plantar. La 


RM puede mostrar entesofitos del calcáneo y anormalidades 
en la entesis de la aponeurosis plantar. 


Rotura de la fascia plantar 


Aunque la fascitis plantar es común, la rotura de la aponeu- 
rosis plantar, ya sea completa o parcial, no es un diagnóstico 
común porque ocurre con poca frecuencia o no se reconoce. 
Es más frecuente en los deportistas por un tipo de movi- 
miento de aceleración que conduce a una flexión plantar 
forzada, o como resultado de estrés repetitivo o traumatismos 
menores repetitivos. La rotura espontánea de la aponeuro- 
sis plantar también puede ocurrir en pacientes con fascitis 
plantar previa y más comúnmente en aquellos pacientes tra- 
tados con inyecciones de esteroides locales. La RM localiza 
la lesión y ayuda a distinguir las roturas agudas y cróni- 
cas. También proporciona información adicional sobre los 
cambios inflamatorios de la almohadilla de grasa del talón. 
En la rotura la aponeurosis muestra una interrupción de su 
continuidad con una pérdida de su baja señal en T1, en el 
sitio de la rotura completa o pérdida parcial de su baja señal 
en la rotura parcial. La aponeurosis aparece engrosada en el 
sitio de interrupción parcial de su continuidad. Los tejidos 
blandos muestran una intensidad de señal alta en T2 debido 
a edema, hemorragia, o a ambos, y muestran realce después 
de la administración de Gd (Fig. 28-33). 

La rotura crónica se muestra como una cicatriz de inten- 
sidad de señal intermedia a baja tanto en imágenes T1 
como en T2. Esta cicatriz no muestra realce después de la 
administración de contraste. La aponeurosis plantar aparece 
engrosada de manera focal y también se puede observar la 
formación de hematoma crónico. En ocasiones, aparece la 
formación secundaria de un quiste como una colección bien 
definida de intensidad de señal intermedia anormal en T1 
y alta intensidad de señal en T2, ubicadas entre las capas 
superficial y profunda de la aponeurosis. 


Nódulos reumatoides 


En las manifestaciones podales de la AR, los nódulos reu- 
matoides se consideran una de las lesiones más comunes de 
los tejidos blandos, y ocurren en el 20%-30% de los casos 


Figura 28-32. Fascitis plantar. Secuencias sagitales potenciadas en T1 (A) y STIR (B). Discreto engrosamiento de la fascia plantar en su inserción 
en el calcáneo, con aumento de la intensidad de señal intrasustancia, tanto en T1 como en STIR (flechas). También se aprecia discreto edema de 


tejidos blandos (flechas finas). 
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Figura 28-33. Rotura parcial de la fascia plantar. Secuencias sagitales potenciadas en T1 (A) y STIR (B). Engrosamiento y pérdida de la baja señal 
de la fascia plantar en T1 (flechas), con áreas lineales de alta señal en STIR de interrupción de sus fibras (cabeza de flecha). También asocia ede- 


ma de partes blandas [flechas finas). 


de AR. Aunque los nódulos reumatoides se han asociado 
tradicionalmente a la AR avanzada y al tratamiento con 
metotrexato, también pueden ocurrir en pacientes con fie- 
bre reumática, espondilitis anquilosante, lupus eritematoso 
sistémico y agammaglobulinemia. Estas lesiones subcutáneas 
se encuentran normalmente en áreas sujetas a traumatismos 
menores repetitivos y, específicamente, en aquellas áreas en 
las que sobresalen prominencias óseas. Normalmente, apa- 
recen como áreas nodulares demarcadas focales subcutáneas 
de reacción fibroinflamatoria. 

En la RM, suelen aparecer isointensos al músculo en T1, 
con intensidad de señal intermedia o alta ligeramente hetero- 
génea en T2. Tras administrar contraste, pueden mostrar un 
espectro de apariencias, que incluyen áreas de intensidad de 
señal incrementada heterogénea, aumento periférico leve o 
aumento homogéneo en lesiones sólidas sin necrosis central. 


Fibromatosis plantar (enfermedad de Ledderhose) 


Es un trastorno proliferativo fibroblástico benigno asociado 
con el reemplazo de elementos de la aponeurosis plantar 
con tejido fibroso anormal. Aunque se han propuesto varios 
factores etiológicos, (traumatismo, infección, neuropatía, 
desequilibrio bioquímico y metabólico), la etiología pre- 
cisa de la fibromatosis plantar no está clara. Típicamente, la 
fibromatosis plantar es multinodular y ocurre a lo largo del 
aspecto medial de la parte central de la aponeurosis plantar. 
Los fibromas plantares simples o múltiples, que suelen medir 
menos de 3 cm de diámetro, se encuentran en la aponeurosis 
plantar y en los tejidos subcutáneos. 

En la RM, los fibromas plantares aparecen como nódulos 
bien definidos, con una intensidad de señal baja en T1 y una 
intensidad de señal baja a intermedia en T2. En algunos 
casos más agresivos, aparecen áreas de señal alta y baja en 
T2 y STIR que reflejan las proporciones relativas de ele- 
mentos celulares dentro de la masa. Tras la administración 
de Gd, puede mostrar un espectro de patrones de realce 
correspondientes a las porciones celulares de la lesión, que 
varían desde un realce heterogéneo moderado o marcado 
hasta ningún realce. En la fibromatosis agresiva o profunda 
se puede observar un crecimiento local infiltrativo asociado 
con una pobre delimitación de la lesión y afectación del 


tejidos, músculos o huesos subcutáneos. En la fibromatosis 
profunda, las lesiones suelen ser solitarias y se caracterizan 
por una alta tasa de recurrencia. 


LESIONES ÓSEAS 


Contusión ósea 


Las contusiones óseas están relacionadas con microfracturas 
del hueso trabecular y edema o hemorragia en la médula 
ósea. Durante la etapa aguda, se manifiestan en la RM como 
áreas reticulares de hipointensidad en imágenes potenciadas 
en T1 e hiperintensidad en imágenes potenciadas en T2 y 
supresión grasa (Fig. 28-34). Normalmente se resuelven en 8 
a 12 semanas. En la mayoría de los casos, los hallazgos radio- 
gráficos son negativos. Se desconoce la importancia clínica 
de las contusiones óseas detectadas con imágenes de RM, 
pero en general se acepta que la tensión continua sobre un 
hueso contundido puede conducir a una fractura completa. 


Fracturas de estrés y fracturas postraumáticas 
agudas 


Los dos tipos reconocidos de fractura por estrés son la frac- 
tura por fatiga y la fractura por insuficiencia. La fractura 
por fatiga es una fractura por esfuerzo que resulta de la apli- 
cación de una fuerza anormal (muscular) en un hueso con 
resistencia elástica normal, y la fractura por insuficiencia es 
un subconjunto de fracturas patológicas que ocurren en un 
hueso anormal no tumoral con una resistencia elástica redu- 
cida al estrés normal. En las tablas 28-3 y 28-4 se enumeran 
las condiciones que predisponen a ambos tipos de fracturas. 

Las fracturas por estrés y por insuficiencia ocurren con fre- 
cuencia en el tobillo y en el pie, y predominan en el segundo 
metatarsiano (v. Cap- 29, Patología del pie), el calcáneo y, 
con menor frecuencia, en el hueso navicular y el astrágalo. 
Ocurren en sitios predecibles según la participación atlética 
específica o los factores predisponentes (Tabla 28-5). Antes 
de la fractura por estrés, ocurre una condición conocida 
como «respuesta al estrés». Durante este período de reacción 
de estrés, el edema, la hiperemia y la actividad osteoclás- 
tica se desarrollan dentro del área estresada del hueso, y se 
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Figura 28-34. Contusiones óseas. A) Secuencia sagital STIR en paciente con contusión ósea del astrágalo. B) Secuencia sagital STIR en paciente 
con contusión ósea en cuboides. Las contusiones óseas se manifiestan como áreas de edema óseo después de un traumatismo y se resuelven de 


forma autolimitada (asteriscos). 


Tabla 28-3. Condiciones predisponentes para las fracturas por fatiga 


Factores extrinsecos 


Carga excesiva sobre el cuerpo 

e Tipo de movimiento 

e Velocidad de movimiento 

e Número de repeticiones 

e Superficie dura o inclinada 

e Calzado 

Errores de entrenamiento 

e Exceso de distancia 

e Rápida progresión 

e Alta intensidad 

e Trabajo en la colina 

e Mala técnica 

e Entrenamiento monótono o asimétrico 
e Fatiga 

Condiciones ambientales inadecuadas 

e Calor, frío, humedad, altitud, viento, etcétera 


Mal equipamiento 


Tabla 28-4. Condiciones predisponentes para las frac- 


turas por insuficiencia 


Desórdenes metabólicos Displasia óseas 


e Osteoporosis e Osteogénesis imperfecta 
e Osteomalacia Enfermedades neurológicas 
e Hiperparatiroidismo e Poliomielitis 
e Raquitismo Enfermedad de Paget 
e Escorbuto Fármacos 
Enfermedades inflamatorias e Corticoides 
e Artritis reumatoide e Metotrexato 


e Osteomielitis 


Factores intrínsecos 


Deslineaciones 

e Hiperpronación/hipopronación del pie 

e Pie plano/cavo 

e Varo/valgo de retropié 

e Tibia vara 

e Genu valgo/varo 

Discrepancia entre la longitud de las piernas 
Coalición tarsal 

Cirugia previa 

e Cirugía de juanete 

e Artroplastia y osteotomías 

e Escisión anterior para injertos 

e Orificios para tornillos 

Lesión en el miembro opuesto 

Lesión en el mismo miembro 

Debilidad muscular/disminución de la flexibilidad 
Laxitud e inestabilidad articular 

Exceso de peso 


Enfermedades predisponentes 


manifiestan en la RM como una intensidad de la señal de 
la médula ósea anormal y mal definida, similar a la de una 
contusión ósea con un área de hipointensidad mal definida 
en imágenes potenciadas en T1 e hiperintensidad en imáge- 
nes potenciadas en T2 y con supresión grasa. A medida que 
el estrés persiste y se desarrolla una fractura, la RM mostrará 
una línea irregular e hipointensa dentro del área del edema 
e hiperemia (Fig. 28-35). 

Fredericson et al. propusieron una clasificación de imá- 
genes de RM de la lesión por estrés óseo (Tabla 28-6). 
La formación de callo periostal comienza poco después de 
que se produzca la fractura y se puede ver en la imagen de 
RM como una línea hipointensa paralela a la corteza y que 
representa el periostio elevado. Durante los primeros días, 
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Hueso Localización 


Navicular Tercio central, proximal a distal, 
fracturas sagitales completas 


o incompletas 


Cuboides 

Os peroneo 

Os trígono 

Astrágalo Generalmente el cuello, ocasional- 
mente, el tubérculo medial y tubérculo talón 
posterior 

Calcáneo Dorsal posterior [fractura coronal 


vertical) 


Peroné distal Fractura supramaleolar del «corredor» 


(fractura oblicua lineal transversal u 
horizontal) 


Maléolo medial Fractura supramaleolar vertical 


u oblicua 
talón 


esta reacción perióstica puede no observarse en la radiografía 
convencional porque no se ha depositado suficiente calcio. 
El periostio está separado de la corteza subyacente por tejido 
hiperintenso en imágenes ponderadas en T2, lo que proba- 
blemente representa una reacción inflamatoria. La RM es 
más sensible que la radiografía convencional y más específica 
que la gammagrafía ósea en la detección de fracturas ocultas, 
particularmente en pacientes ancianos y osteoporóticos. Las 
fracturas postraumáticas agudas aparecerán de manera simi- 
lar a las fracturas relacionadas con el estrés en la RM, con 
líneas hipointensas que representan la fractura rodeada por 
áreas mal definidas de edema y hemorragia. 


Lesiones osteocondrales 


Las lesiones osteocondrales (LOC) del astrágalo se defi- 
nen como cualquier daño que involucre cartílago articular 


Mecanismo de lesión 


Tensión de cizallamiento, especialmente 
durante la flexión plantar combinada 
con pronación 


Efecto de pivote del cuello en golpe de 


Compresión 


Eversión del pie y acción de la 
musculatura de la pantorrilla que 
empuja el peroné hacia delante 


Rotación interna del astrágalo contra el 
maléolo medial durante el golpe del lateral 


Complicaciones 


Curación lenta, fractura completa, unión 
tardía, falta de unión, osteonecrosis de 
fragmento lateral, refractura 


Compresión 
Lesión por avulsión 


Fractura, seudoartrosis pinzamiento 


Necrosis avascular 


Fractura bilateral 


Subluxación de peroneos y fractura por 
insuficiencia del maléolo medial 


Asociada a fractura supramaleolar 


y hueso subcondral de la cúpula talar. Este término cubre 
un amplio espectro de patologías que incluyen contusión 
(subcondral), osteocondritis disecante, fractura osteocon- 
dral y osteoartritis que resulta de una enfermedad de larga 
duración. La afectación ósea subcondral puede manifestarse 
por edema de la médula ósea (EMB), fractura, esclerosis o 
formación de quistes. El daño del cartílago puede tener una 
apariencia de imagen variable, que puede ser desde una fisura 
pequeña, un defecto, formación de colgajos o deslaminación. 
La mayoría de esas lesiones ocurren en pacientes activos y 
están relacionadas con traumatismos. La ubicación de la 
lesión en el astrágalo está relacionada con el mecanismo de 
la lesión y la dirección de la fuerza aplicada (Fig. 28-36). La 
estadificación precisa de las lesiones del cartílago es impor- 
tante, ya que tendrá un gran impacto en la estrategia de tra- 
tamiento y el pronóstico final. Las lesiones inestables, si no se 
tratan, predisponen a la osteoartritis temprana. La evaluación 


Figura 28-35. Fracturas de estrés. A y B) Fractura del hueso navicular en varón de 17 años. Secuencias sagitales STIR (A) y T1 (B). Edema óseo 
que afecta al hueso navicular (asterisco) y asocia artritis talonavicular, con derrama articular (cabeza de flecha). En T1 se pone de manifiesto la lí- 
nea hipointensa de fractura [flechas finas). C y D) Fractura supramaleolar del peroné distal en varón joven, corredor. C) Secuencia coronal DP FAT- 
SAT, en la que se aprecia edema en el peroné distal (asterisco), con reacción perióstica asociada [flechas cortas). D) Secuencia coronal T1 en la que 


se aprecia la línea hipointensa de fractura [flechas finas). 
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Tabla 28-6. Hallazgos en la evolución temporal y de imagen de resonancia magnética (RM) en las reacciones de estrés 


del tobillo y pie 


Grado 0 Grado 1 Grado 2 Grado 3 Grado 4 


Reacción de estrés Reacción de estrés 
moderada intenso 


Cambios óseos (Jones et Normal Reacción de estrés Fractura de estrés 


al.) leve 


Cambios histológicos Fina reacción Hueso perióstico, La reabsorción Tunelización cortical Microfracturas trabecula- 


perióstica tunelización cortical 
Señal T1 [Fredericson et Normal Normal 
al.) 
Senal T2 Normal Edema perióstico de 


leve a moderado; sin 
edema de médula 
ósea 


(Fredericson et al.) 


artroscópica del cartílago se considera el estándar de oro, 
pero debido a su carácter invasivo y la necesidad de aneste- 
sia, debe reservarse para casos bien documentados antes de 
la cirugía y combinarse con procedimientos de tratamiento 
quirúrgico. Esto subraya el valor de la imagen preoperatoria. 

Con respecto a la clasificación de las lesiones osteocon- 
drales, existen múltiples sistemas de clasificación. A medida 
que han mejorado las imágenes y el análisis artroscópico de 
las lesiones osteocondrales talares, la clasificación de estas 
lesiones ha evolucionado en consecuencia. Se han descrito 
hasta diez sistemas de clasificación para las lesiones osteo- 
condrales talares. Aunque la existencia de tantos sistemas 
de clasificación puede conducir claramente a la confusión, 
proporcionan una mayor comprensión de estas lesiones, así 
como la necesidad de un sistema de clasificación útil para 
guiar la estratificación, el tratamiento y la investigación de las 
lesiones. El primer sistema fue propuesto por Berndt y Harty 
e incluye cuatro etapas basadas en su aspecto radiológico. 


cortical es más que la extensa y reacción 


Edema perióstico de 
moderado a fuerte y 
edema de la médula 


A B 


fN 


Figura 28-36. Localización de la lesión osteocondral (LOC) según el 
mecanismo del traumatismo. A) Dibujo esquemático de la articulación 
talocrural en la pronación (eversión): da como resultado un esguince 
de los ligamentos colaterales mediales (naranja) y la LOC del lado la- 
teral de la cúpula talar o la lesión de la tibia adyacente [zonas amari- 
llas). B) Lesiones en supinación (inversión): causan esguince de los li- 
gamentos laterales y LOC del lado medial de la cúpula talar o lesiones 
en la tibia suprayacente [zonas amarillas). La flecha roja indica la di- 
rección de la fuerza aplicada. La capa de cartílago articular de la arti- 
culación talocrural está indicada en azul. 


res, tejido de granulación y 


reacción perióstica perióstica áreas necróticas 
Normal Edema de médula Edema de médula ósea con 
ósea línea de «baja señal» 


Edema perióstico de 
moderado a grave y moderado a fuerte; y 
edema de la médula edema de médula ósea; 
ósea «Fractura de baja señal» 


Edema perióstico de 


Posteriormente, Ferkel et al., modificaron esta clasificación 
con la evaluación por TC y su relación con la artroscopia. 
Con el advenimiento de la RM surgieron varios sistemas 
de clasificación como el propuesto por Hepple en 1999, 
y el de Mintz et al., que correlaciona las lesiones en RM y 
artroscopia. En la tabla 28-7 se ilustran estos sistemas de 
clasificación. 


En la actualidad, la clasificación por RM de la LOC 
se realiza generalmente mediante la clasificación de 
Anderson, que es otra modificación del sistema de cla- 
sificación inicial basado en el sistema de evaluación 
realizada por Berndt y Harty (Tabla 28-8). 


o. 


Los parámetros útiles en el estadiaje de RM incluyen la 
ubicación de la lesión, el tamaño de la lesión en tres planos, el 
edema subcondral de la médula ósea, la formación de quistes 
subcondrales o la esclerosis, el estado del cartílago supraya- 
cente y la depresión del contorno óseo articular (Fig. 28-37). 
A pesar de la combinación de estos parámetros de RM, la 
evaluación precisa del cartílago sigue siendo poco precisa 
con las técnicas de RM estándar. La razón principal de esto 
es que las lesiones suelen ser pequeñas, el cartílago articular 
es delgado y los cambios relevantes en el cartílago y el hueso 
pueden ser sutiles, por lo que son necesarias imágenes con 
alta resolución espacial para detectar cambios tempranos del 
cartílago articular de la articulación del tobillo. La preci- 
sión también depende de la fuerza del campo y es menor en 
imanes de 1,5 Tesla (T) en comparación con 3 T. En 2012, 
Griffith et al. proponen un nuevo sistema de clasificación 
mediante RM de alta resolución que incorpora características 
clínicamente relevantes de las lesiones osteocondrales talares, 
que deberían ayudar a la comprensión de la sintomatología 
y mejorar la toma de decisiones clínicas. El sistema de cla- 
sificación se basa en los patrones de lesión observados en la 
RM, teniendo en cuenta hallazgos artroscópicos conocidos y 
su relevancia clínica. Consideran un sistema de cinco partes, 
y cada una de ellas subdividida en «a» y «b». La parte «b» 
ayuda a enfatizar la importancia de la fractura del cartílago 
en las lesiones osteocondrales (Fig. 28-38). Siempre que 
sea posible, las lesiones osteocondrales talares sintomáticas 
deben evaluarse mediante imágenes de RM de alta resolu- 
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Tabla 28-7. Sistemas de estadificación de las lesiones osteocondrales del astrágalo 


Radiografía: TC: IRM: Artro-RM: 
Berndt y Harty, 1959 Ferkel et al., 1990 Hepple et al., 1999 Mintz et al., 2003 
|. Compresión subcondral |. Quiste subcondral, |. Dano articular solamente 0. Cartilago normal 
pero superficie articular intacta 
II. Fragmento parcialmente IIA. Lesión quística, comunicación IIA. Lesión de cartílago Grado1. Cartilago hiperintenso, pero 
separado con la superficie con fractura subyacente y intacto 


edema óseo circundante 


IIB. Cartílago abierto, fragmento no IIB. Lesión crónica Grado 2. Fibrilación 
desplazado del cartílago con fractura sin o fisuras sin afectación ósea 
edema 
Ill. Fragmento desprendido no Ill. Quiste subcondral, fragmento no IIl. Fragmento separado, pero no Grado3. Flap presente 
desplazado desplazado desplazado o hueso expuesto 
IV. Fragmento desprendido y IV. Fragmento desplazado IV. Fragmento separado Grado 4. Fragmento suelto no 
desplazado y desplazado desplazado 


V. Formación de quistes subcondra- Grado 5. Fragmento desplazado 
les 


TC: tomografía computarizada; IRM: imagen por resonancia magnética. Berndt AL, Harty M. Transchondral fractures (osteochondritis dissecans) of the talus. J Bone Joint Surg 
Am. 1959;41:988-1020. Hepple S, Winson IG, Glew D. Osteochondral lesions of the talus: a revised classification. Foot Ankle Int. 1999;20(12):789-93. Mintz DN, Tashjian GS, 
Connell DA, Deland JT, O'Malley M, Potter HG. Osteochondral lesions of the talus: a new magnetic resonance grading system with arthroscopic correlation. Arthroscopy. 
2003;19(4):353-9. 


Tabla 28-8. Esquema y dibujos de la clasificación de 


Anderson 


Estadio | Contusión de médula 
ósea (MO). Compresión 
trabecular subcondral 


Estadio Formación de quistes 

lla subcondrales y edema 
de MO 

Estadio Separación incompleta 

IIb de fragmento rodeada 


de edema de MO 


Estadio Ill Separación completa de 
fragmento sin 
desplazamiento, 
presencia de líquido 
sinovial (alrededor del 
fragmento y edema de 
médula ósea (EMO) 


Figura 28-37. Lesiones osteocondrales de la cúpula talar medial. Se- 
cuencias coronales potenciadas en DP con saturación de la grasa en 
pacientes con osteocondritis del astrágalo secundaria a traumatismos 
por inversión. A) Estadio lla (edema de la médula). B) Estadio llb (se- 
paración incompleta del fragmento rodeada de edema). C) Estadio Ill 
(separación completa de fragmento sin desplazamiento). D) Estadio IV 
(fragmento desplazado [no visible] y osteoartritis con edema). 


Estadio IV Fragmento desplazado 
con EMO adyacente 
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Grado 1a: cambios en la médula Grado 1b: 1a + fr. cartílago la 
con contorno superficial normal 
y | - 
Grado 2a: colapso parcial del hueso Grado 2b: 2a + fr. cartílago 2a 
con separación de cartílago 
2b 
3a 
Grado 3a: colapso parcial del hueso Grado 3b: 3a + fr. cartílago 
con hipertrofia de cartílago 
3b 
ha 
Grado 4a: separación ósea, Grado 4b: 4a + fr. cartílago 4b 
cartílago intacto 
Ea 5 
variable. 
Grado 5: separación completa de hueso y cartílago con área descubierta 


* Las lesiones de grado 2b, 4b y 5 se clasifican como lesiones inestables de gravedad 


Descripción de lesiones osteocondrales* 


Cambios en la médula ósea (MO) (edema, quistes) sin área de 
colapso subcondral, cartílago intacto sin separación 


Similar al grado 1a, con fractura del cartílago 


Colapso variable del hueso subcondral con área 
de separación osteocondral y cartílago intacto 


Similar al grado 2a, con fractura de cartílago 


Colapso variable del hueso subcondral sin separación 
osteocondral +/- hipertrofia variable de cartílago 


Similar al grado 3a, con fractura de cartílago 


Separación dentro o en el borde del componente óseo 
con cartílago suprayacente intacto 


Similar al grado 4a, con fractura de cartílago 


Separación completa del hueso y el cartílago. Lesión inestable 


Figura 28-38. Dibujo y tabla del sistema de gradación de las lesiones osteocondrales en resonancia magnética (RM) de alta resolución. 


ción, que incluye mayor intensidad de campo, optimización 
de la secuencia o uso de bobinas especificas y de campo de 
visión (FOV) más pequeño. 

La inyección de contraste intraarticular mejora la visua- 
lización de las lesiones osteocondrales y ayuda a distinguir 
si la hiperintensidad de la señal de la interfaz entre el hueso 
normal y un fragmento osteocondral indica fluido inter- 
puesto o tejido de granulación. La artrografía por RM es 
más precisa que la RM convencional en la evaluación del 
cartílago articular, la evaluación de la estabilidad de las lesio- 
nes osteocondrales y la detección de cuerpos intraarticulares. 
Además, puede completarse con artro-T'C adicional, que es 
muy útil para una estadificación del cartílago más precisa, 
y debe considerarse en aquellos escenarios clínicos en los 
que se considera el tratamiento artroscópico de la lesión 
(Fig. 28-39). Estudios recientes proponen nuevos sistemas 
de clasificación de las lesiones osteocondrales basados en los 
hallazgos de artroTC que las divide en diferentes estadios 
según el tamaño, profundidad de la lesión y afectación del 
cartílago. Estos sistemas se correlacionan con los hallazgos de 
la artroscopia y permiten a los cirujanos identificar con faci- 
lidad las lesiones y así mejorar los resultados de las técnicas 
quirúrjicas. La viabilidad del fragmento también se puede 
evaluar por RM: una intensidad de señal baja en todas las 
secuencias indica necrosis, mientras que la hiperintensidad 
en las imágenes T1 indica la viabilidad de la médula ósea. 
También se puede evaluar más a fondo mediante la inyección 
i.v. de Gd con secuencias de pulso potenciadas en T1 con 


supresión grasa. El realce de la médula ósea del fragmento 
indica tejido viable, mientras que la ausencia de realce indica 
tejido no viable. 


¿Qué informar? 


e 


e Localización 

e Tamaño 

e Estado del cartílago 

e Hueso subcondral 

e Si existe fragmento y estabilidad 
e Lesiones asociadas 


Osteonecrosis 


La osteonecrosis del tobillo y del pie suele producirse en el 
astrágalo como consecuencia de fracturas del cuello talar con 
compromiso vascular del hueso a la altura del seno del tarso. 
La osteonecrosis del hueso navicular tarsal puede ocurrir en 
niños (enfermedad de Köhler) y se manifiesta radiográfica- 
mente como esclerosis, irregularidad y fragmentación del 
hueso. También se ha descrito una forma de osteonecrosis 
del hueso navicular tarsal en adultos (síndrome de Mue- 
ller-Weiss). Ocurre con mayor frecuencia en las mujeres y 
suele ser bilateral. La deformidad y el colapso comienzan en 
la cara lateral del hueso navicular. Se trata de una forma simi- 
lar a una coma con una posterior protuberancia superior de 
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Figura 28-39. Artrografía por resonancia magnética (artro-RM]) y artrografía por tomografía computarizada [artro-TC) de tobillo. Secuencias po- 
tenciadas en T1 (A) y DP FAT-SAT (B) y reconstrucción MPR coronal de TC tras la inyección intraartricular de 6/10 mL de una mezcla de 0,1 mL/0,2 
mL de gadolinio, 10 mL de suero, 5 mL de contraste yodado y 5 mL de mepivacaína al 1%. Se aprecia lesión osteocondral con fragmento cortical 
de 1 cm, separado del hueso subcondral [flechas blancas], con cartílago articular intacto [flechas amarillas). Corresponde a una lesión estadio Ilb 


de Anderson o 4a de Griffith. 


los fragmentos. La RM es valiosa para evaluar la presencia, el 
tamaño y la viabilidad de los fragmentos de la osteonecrosis 
postraumática. Las áreas de intensidad de señal no homo- 
génea rodeadas por una banda hipointensa, a veces con una 
segunda banda de alta intensidad de señal en las imágenes 
ponderadas en T2 (signo de doble línea), son hallazgos carac- 
terísticos en la osteonecrosis de la cabeza femoral antes de la 
fractura subcondral y el colapso. Estos hallazgos también se 
pueden ver en la osteonecrosis postraumática del astrágalo. 


Edema transitorio de la médula ósea 


El edema transitorio de la médula ósea generalmente se 
observa en la cabeza y el cuello femorales (osteoporosis tran- 
sitoria de la cadera), pero también puede afectar a los huesos 
del tarso como parte del síndrome de osteoporosis migratoria 
transitoria. En los estudios histológicos no se ha encontrado 
evidencia de osteoporosis, por lo que el término cambió a 
síndrome transitorio de edema de médula ósea. Este síndrome 
se ha definido como un síndrome clínico de etiología des- 
conocida que se caracteriza por dolor en una o más articula- 
ciones con resolución espontánea. Es un fenómeno clínico 
que se observa en pacientes más jóvenes con antecedentes 
clínicos de dolor prolongado de pie y tobillo de etiología 
desconocida. Se han descrito pocos casos de esta entidad 
que involucran huesos del tarso en la RM. La RM muestra 
cambios compatibles con el edema de la médula ósea, con 
áreas mal definidas de baja intensidad de señal en imágenes 
potenciadas en T1, y alta intensidad de señal en imágenes 
potenciadas en T2. 


NEUROPATÍAS POR COMPRESIÓN 


Síndrome del túnel del tarso 


Es la neuropatía compresiva más frecuente en el tobillo. Se 
caracteriza por dolor y parestesia en la cara plantar del pie 


y dedos de los pies. Es, con mayor frecuencia, unilateral, a 
diferencia del síndrome del túnel carpiano, que suele ser 
bilateral. El atrapamiento o la compresión nerviosa puede 
ocurrir a la altura del nervio tibial posterior o sus ramas 
(nervio calcáneo medial, nervio plantar lateral, nervio plan- 
tar medial), lo que produce diferentes síntomas según el 
sitio de compresión. Se han identificado causas intrínsecas 
y extrínsecas de la compresión del nervio tibial posterior. 
Las lesiones intrínsecas que a menudo producen el síndrome 
del túnel tarsal incluyen músculos accesorios, quistes o gan- 
gliones (Fig. 28-40), tumores neurogénicos, venas varicosas, 
lipomas, hipertrofia sinovial y tejido cicatricial. Las deformi- 
dades en los pies, los músculos hipertróficos y los músculos 
accesorios, el osículo accesorio (os trigono) y la pronación 
excesiva durante la participación en algunos deportes, son 
algunas de las causas extrínsecas de este síndrome. Aproxi- 
madamente en el 50% de los casos, la causa del síndrome 
del túnel tarsal no se puede identificar. Tras la liberación 
retinacular se observa con frecuencia alivio de los síntomas 
en estos casos idiopáticos. 

En el examen clínico, los pacientes presentan dolor de 
inicio insidioso, parestesia y sensación de hormigueo o ardor, 
así como un signo de Tinel positivo en los aspectos plan- 
tares y mediales del pie y el dedo gordo del pie. El talón a 
menudo está respetado. El dolor se exacerba con el ejercicio, 
posiblemente debido a la ingurgitación venosa. Los hallazgos 
electromiográficos son positivos en la mayoría de los casos, 
pero en las primeras etapas de la enfermedad pueden ser 
falsamente negativos. 


Neuropatía de Baxter 


La neuropatía de Baxter se produce por un atrapamiento de 
la primera rama del nervio plantar lateral, el cual inerva los 
músculos lumbricales, el aductor transverso del hallux y el 
abductor del 5% dedo. Representa hasta el 20% de los casos 
de dolor persistente en el retropié. En muchas ocasiones, 
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Neuropatias por compresión. A) Síndrome del túnel del tarso. Secuencias sagital STIR (a) y axial DP FAT-SAT (b). Ganglion en el tú- 
nel del tarso (asterisco) que provoca compresión del nervio tibial posterior (flechas blancas). B) Neuropatia de Baxter. Secuencias potenciadas en 
T1 en planos coronal (a), axial (b) y sagital (c): atrofia grasa selectiva del músculo abductor del 5° dedo [flechas negras]. 


la clínica que lo hace indistinguible de otras talalgias tales 
como un espolón calcáneo o fascitis plantar, lo que conlleva 
a fracasar en el tratamiento conservador. El diagnóstico se 
hace habitualmente mediante hallazgos clínicos, como la pre- 
sencia de parestesias, hormigueo o la aparición de dolor en la 
palpación del recorrido del nervio. Por tanto, una anamnesis 
detallada y una exploración exhaustiva son esenciales para 
diferenciar la neuropatía de Baxter de otras afecciones que 
repercuten en el talón. Factores biomecánicos como movi- 
mientos de pronación pueden producir irritación nerviosa 
en el punto por donde transcurre la primera rama del nervio 
plantar lateral a través de la fascia del abductor del primer 
dedo al aumentar la tensión de la fascia plantar y de otras 
estructuras adyacentes a esta. 


! La RM se considera de elección y muestra una atrofia 
2 aislada del músculo abductor del 5° dedo que sugiere 
el diagnóstico de Baxter (v. 


ALTERACIONES SINOVIALES Y ARTICULARES 


Sinovitis villonodular pigmentada 


La proliferación inflamatoria de la sinovial asociada con 
depósitos de hemosiderina puede estar presente en cual- 
quier articulación, vaina tendinosa o bursa, pero se observa 
con mayor frecuencia en la rodilla, la cadera, el tobillo y el 
codo. Cuando se origina en las vainas tendinosas, se usa el 
término tumor de células gigantes de las vainas tendinosas. En 
el pie, esta lesión afecta predominantemente a las vainas de 
los peroneos y flexores. 

La sinovitis villonodular pigmentada (SVP) aparece entre 
los 20 y los 50 años como una masa focal o como una lesión 
generalizada que afecta a todo el espacio articular. Puede 
haber erosiones por presión de forma difusa. Clínicamente 
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se manifiesta como dolor articular e hinchazón de larga 
duración, de forma lentamente progresiva. El tratamiento 
consiste a menudo en la resección de la lesión. Sin embargo, 
existe una tasa de recurrencia del 10% al 20% en las formas 
focales, y de hasta el 50% en las formas difusas. Tiene un 
patrón característico en la RM debido al efecto paramagné- 
tico de la hemosiderina, que produce áreas focales de hipoin- 
tensidad en todas las secuencias de pulso, combinadas con 
áreas hipointensas en imágenes ponderadas en T1 y áreas 
hiperintensas en imágenes ponderadas en T2 ( ). 
La hipointensidad T2 producida por la hemosiderina se 
observa mejor con imanes de alta intensidad de campo. En 
ocasiones, se pueden observar áreas hiperintensas dentro de 
la lesión en imágenes potenciadas en T1 debido a la presencia 
de grasa o hemorragia sinovial. Ocasionalmente, se ve un 
borde de baja intensidad de señal alrededor de la lesión. El 
derrame articular a menudo está presente y produce áreas 
hipointensas en T1 e hiperintensas en T2. 


Artritis inflamatoria 


La RM es útil en la evaluación de pacientes con diferentes 
tipos de artritis inflamatoria, ya que puede demostrar ano- 
malías en los huesos y tejidos blandos antes de que sean 
evidentes en la radiografía convencional, gracias a su capa- 
cidad multiplanar y su elevada resolución de contraste, que 
permite la detección temprana de erosiones óseas y muy 
pequeñas cantidades de líquido en las vainas de los tendones, 
articulaciones y bolsas, así como la detección de la formación 
de pannus. El pannus se compone, en gran parte, de tejido 
fibroso, pero en las imágenes de RM sin contraste puede 
tener características de intensidad de señal similares a las del 
líquido articular. Por lo tanto, se recomienda la obtención 
de imágenes con Gd para determinar la cantidad de pannus 
existente en una articulación y para evaluar la respuesta al 
tratamiento. Después de la inyección intravenosa de material 
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Sinovitis villonodular focal. Secuencias sagitales T1 (A), STIR (B) y axial DP FAT-SAT (C). Lesión redondeada en el receso sinovial an- 
terior de la articulación tibiotalar, predominantemente hipointensa en todas las secuencias (por depósitos de hemosiderina] [flechas blancas]. Co- 


existe tenosinovitis de los tendones peroneos en C [flechas amarillas). 


de contraste, el pannus normalmente hipervascular aparece 
hiperintenso en las imágenes potenciadas en T1, mientras 
que el líquido de la articulación adyacente se mantiene 
hipointenso. Se ha descrito realce retardado del líquido arti- 
cular debido a la difusión del material de contraste desde 
la sinovial al espacio articular; por tanto, se recomienda 
que las imágenes se realicen inmediatamente después de la 
inyección. El pannus crónico puede estar acompañado por 
depósitos de hemosiderina debido a episodios repetidos de 
sangrado. Se identifica en la RM por el efecto paramagnético 
de la hemosiderina, que produce áreas focales de hipointen- 
sidad en T1 y T2. Se ha recomendado el uso de secuencias 
muy potenciadas en T2 (tiempo de repetición [TR] de más 
de 2000 ms y TE entre 110 ms y 130 ms) para identificar 
pannus sin tener que inyectar Gd. 

La RM también se puede usar para detectar roturas de los 
ligamentos y tendones, bursitis y adelgazamiento del cartí- 
lago articular, así como otras anomalías menos comunes, 
como nódulos reumatoides, fascitis plantar y tofos. En la 
región del tobillo y el pie, los cambios de la artritis infla- 
matoria ocurren con mayor frecuencia en las articulaciones 
metatarsofalángicas y subtalares. La proliferación sinovial en 
la región del seno del tarso puede producir el síndrome del 
seno del tarso. Durante la fase aguda de la artritis inflamato- 
ria se puede encontrar edema de la médula ósea en relación 
con la hiperemia de la médula adyacente a una articulación 
con inflamación aguda. Las erosiones tempranas del cartí- 
lago articular en la artritis inflamatoria pueden ser difíci- 
les de identificar con RM convencional porque el líquido 
articular puede tener características de intensidad de señal 
similares a las del cartílago adyacente o porque la erosión sea 
demasiado pequeña para ser vista con secciones gruesas de 
3 mm a 5 mm. En tales casos, se recomienda que se utilicen 
secuencias especializadas de alta resolución (p. Ej., secuen- 
cias T1 eco de gradiente [EG] 3D con supresión grasa) que 
permitan una excelente representación de las anomalías del 
cartílago articular. 
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Enfermedad por depósito de cristales 


Las manifestaciones por RM de la gota incluyen erosión ósea, 
cambios inflamatorios de la articulación (edema periarticu- 
lar, edema de la médula ósea, derrame articular, adelgaza- 
miento del cartílago, sinovial engrosada y nódulos articulares 
o periarticulares [tofos]). Las lesiones son particularmente 
comunes en la primera articulación metatarsofalángica. 
Los tofos gotosos son característicamente hipointensos con 
secuencias de pulso ponderadas en T1 y T2, quizás debido 
a su composición fibrosa y la presencia de cristales de urato. 


Artropatía hemofílica 


Los pacientes con hemofilia pueden desarrollar una artropatía 
grave e incapacitante, con deformidades secundarias del pie 
como pie equino, varo o cavo, debido a episodios repetidos de 
hemartrosis. El tobillo es la articulación afectada con mayor 
frecuencia, generalmente durante la segunda década de la vida. 
Debido al depósito de hemosiderina en la sinovial hipertrófica, 
la RM muestra áreas intraarticulares de baja de señal en aso- 
ciación con otros signos de artritis, como estrechamiento del 
espacio articular, quistes, erosiones y esclerosis ( ). 
Estos hallazgos no son especificos y también se pueden ver en 
la sinovitis villonodular pigmentada, pero en el contexto cli- 
nico adecuado sugieren una artropatia hemofilica. En los casos 
graves, la evaluación por RM del grado de hipertrofia sinovial 
se puede utilizar para planificar la sinovectomía. Además de la 
sinovitis villonodular pigmentada y la artropatía hemofílica, 
otras afecciones articulares que pueden mostrar áreas intraar- 
ticulares de hipointensidad en imágenes T1 y T2 incluyen 
AR, hemangioma intraarticular, gota y artropatía amiloide. 


Coaliciones tarsales 


La coalición tarsal representa una fusión anormal entre dos o 
más huesos del tarso y es una causa frecuente de dolor en el 
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Artropatía hemofilica. Secuencia sagital STIR (A) y coronales T2 GRE (B y C). Áreas de edema óseo (asteriscos) y áreas intraarticu- 
lares de baja de señal con artefacto de susceptibilidad magnética en secuencias EG debido a la hemosiderina (cabezas flecha). 


pie y el tobillo. La coalición tarsal congénita es un diagnós- 
tico que con frecuencia se pasa por alto en pacientes jóvenes 
que presentan dolor en el pie y el tobillo. A menudo se 
detectan incidentalmente en la TC o RM realizadas por otra 
causa. Aproximadamente el 90 % de las coaliciones tarsales 
afectan a las articulaciones talocalcáneas o calcaneonavicula- 
res. Si bien muchos investigadores creen que las coaliciones 
calcaneonaviculares son las más frecuentes, otros reportan 
una prevalencia casi igual de coaliciones talocalcaneal y cal- 
caneonavicular o incluso una prevalencia ligeramente mayor 
de coaliciones talocalcáneas. Las coaliciones talonaviculares 
son mucho menos comunes y muchas son asintomáticas. 
Las coaliciones calcaneocuboideas y cubonaviculares son 
muy raras. También se han descrito coaliciones de las arti- 
culaciones cuneonaviculares. Ocasionalmente, se pueden ver 
múltiples coaliciones en un pie. Las coaliciones tarsales se 
subclasifican según la morfología del puente anormal, ya sea 
fibroso, cartilaginoso u óseo. 

Las coaliciones calcaneonaviculares se visualizan mejor 
en imágenes sagitales y axiales de RM. Las imágenes sagita- 
les son particularmente valiosas debido a la orientación de 
los puentes calcaneonaviculares, ya que permiten visualizar, 
por ejemplo, el calcáneo dorsal anterior alargado («nariz del 


oso hormiguero»). El plano coronal es el mejor para evaluar 
las coaliciones talocalcaneales en RM ( ). En las 
coaliciones óseas, hay una contigiiidad de médula ósea a 
través de la articulación fusionada. En coaliciones no óseas, 
el espacio entre ambos se reduce. En las coaliciones cartila- 
ginosas, puede estar presente en el espacio articular un área 
de intensidad de señal similar a la del líquido o cartílago. 
La intensidad de señal intermedia a baja en la articulación 
afectada puede indicar una coalición fibrosa. Pueden verse 
cambios óseos periarticulares reactivos. En las imágenes con 
supresión de la grasa potenciadas en DP y T2 o STIR, se 
identifica con frecuencia edema de la médula ósea a lo largo 
de la articulación fusionada. Este edema se puede observar 
tanto en las coaliciones calcaneonavicular como en las talo- 
calceas y ayuda a identificar una coalición no sospechada 
cuando se obtienen imágenes de RM por otras indicaciones. 


MASAS SEUDOTUMORALES 


Dentro de las masas seudotumorales se encuentran los gan- 
gliones de partes blandas, que son quistes uniloculares o 
multiloculares que contienen material mucoide rodeado por 
una cápsula fibrosa. Pueden comunicarse con una articula- 


Coalición del tarso talocalcánea. Secuencias sagitales T1 (A) y STIR (B), coronal T2 GRE (C) y axial DP FAT-SAT (D). Unión fibrosa en- 
tre el astrágalo y en calcáneo (flechas), con edema óseo asociado [asteriscos]. 
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ción adyacente o una vaina tendinosa, pero también pueden 
ser una lesión completamente separada. La ubicación más 
frecuente es la muñeca, seguida del tobillo y la rodilla. En el 
tobillo y el pie se observan con mayor frecuencia en la cara 
dorsal o en la región del seno de tarso, donde pueden com- 
primir el nervio tibial posterior (síndrome del túnel tarsal). 
Suelen aparecer en la 24 o 42 décadas de la vida y se mani- 
fiestan clínicamente como masas focales que producen dolor 
sordo o limitación del movimiento. El tratamiento consiste 
en el drenaje o extirpación completa del quiste ganglionar 
para prevenir la recurrencia local. En RM se manifiestan 
como masas homogéneas hipointensas en T1 e hiperintensas 
en imágenes ponderadas en T2, bastante bien demarcadas 
por su cápsula y su «cola» o extensión a una articulación 
adyacente o una vaina tendinosa (si está presente). La ausen- 
cia de realce después de la administración i.v. de Gd ayuda a 
distinguirlos de las masas sólidas. 

Las masas tumorales del tobillo y pie se desarrollarán en 
el tema sobre el pie (v. Cap. 29, Patología del pie). 


RESONANCIA MAGNÉTICA POSTOPERATORIA 
DEL TOBILLO 


Los artefactos de susceptibilidad representan un problema 
importante en la RM postoperatoria. Aparecen en presencia 
de tornillos, grapas y, más prominentemente, en las prótesis 
de tobillo. Los artefactos también pueden ser causados por 
partículas menores que se originan de la cirugía. Estos pue- 
den reducirse de las siguientes maneras: las secuencias eco 
de gradiente deben reemplazarse por secuencias de espín eco 
(SE). Las secuencias rápidas o turbo espín eco (TSE) son 
superiores a las secuencias de espín eco convencionales, espe- 
cialmente si se emplean largas longitudes de tren de eco y un 
espaciado corto entre ecos. Los artefactos son más pronun- 
ciados en la dirección de codificación de frecuencia, que debe 
orientarse en la dirección que menos perturbe los hallazgos 
esperados. Además, los artefactos son menos pronunciados 
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en los escáneres de campo bajo. También dependen de la 
dirección del campo magnético principal Bo. El aumento 
del ancho de banda también reduce los artefactos. Cuando 
se emplean secuencias de supresión de grasa, las secuencias de 
STIR en general producen menos artefactos que las técnicas 
de supresión de grasa selectivas. 


Resonancia magnética de la reparación tendinosa 


Las roturas de los tendones se pueden restaurar mediante 
reparación de extremo a extremo, si el espacio no es dema- 
siado grande (>2,5 cm). De lo contrario, se realiza con tejido 
local, tendones locales o aloinjertos. El sitio de rotura se une 
a través de tejido cicatricial. Este tejido no adopta la dispo- 
sición fascicular normal de las fibras de colágeno típica de 
un tendón, por lo que, las reparaciones postoperatorias de 
los tendones no tienen la misma apariencia en RM que los 
tendones en condición preoperatoria normal. 


Tendón de Aquiles 


El aspecto postoperatorio en RM depende de la técnica qui- 
rúrgica utilizada. Las técnicas más comunes son la sutura qui- 
rúrgica percutánea, la reparación quirúrgica abierta de extremo 
a extremo o la transferencia del tendón FHL (Fig. 28-44). 
La evaluación postoperatoria de imágenes de RM incluye 
la evaluación del grado de unión tendinosa y la curación. 
En general, el tendón de Aquiles postoperatorio normal está 
engrosado y muestra cambios de señal en las imágenes poten- 
ciadas en T1 y T2 que son más pronunciadas de 3 a 6 meses 
después de la cirugía. Dos años después de la sutura del ten- 
dón, la intensidad de la señal debe ser baja en las imágenes 
potenciadas en T2. En la RM de seguimiento, la intensidad 
de la señal intratendinosa disminuirá a medida que el tendón 
se cure. Sin embargo, el tendón puede permanecer engrosado, 
simulando una tendinosis crónica, incluso después de haber 
recuperado la intensidad de la señal normal (v. Fig. 28-44). 


Figura 28-44. RM postoperatoria del tendón de Aquiles. A) Reparación del tendón de Aquiles mediante transferencia del tendón del flexor largo 
del dedo gordo (FHL). a y b) Secuencias sagitales consecutivas potenciadas en T1. c) Secuencia sagital STIR. Inserción del tendón FHL en el calcá- 
neo, cercana a la inserción del tendón de Aquiles [flechas blancas). Las fibras tendinosas se integran con el tendón de Aquiles. Gap residual en el 
tendón de Aquiles [flechas amarillas). B) Reparación quirúrgica de extremo a extremo. Secuencia sagital STIR. El tendón permanece engrosado si- 


mulando una tendinosis crónica años después de la cirugía (flechas). 
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Después de la transferencia del tendón, se puede esperar una 
integración total del tendón solo en la mitad de los pacientes. 


Fascia plantar 


Cuando la terapia conservadora no logra aliviar los síntomas 
de la fascitis plantar, es posible que se requiera cirugía. La 
mayoría de los cirujanos liberan la fascia plantar a través de 
una incisión abierta o por endoscopia. El objetivo de estos 
procedimientos es transectar el 80 % del aspecto medial de 
la fascia plantar. La fascia plantar no retoma su apariencia 
nativa normal después de una fasciotomía quirúrgica. La 
apariencia 1 año después de la cirugía de la fascia plantar 
suele ser una fascia engrosada en la RM. El grosor de la 
fascia plantar es de dos a tres veces mayor que el normal. 
La ausencia completa de edema en la fascia o en los tejidos 
blandos circundantes es característica de la condición asinto- 
mática. Las áreas residuales de intensidad de señal intermedia 
dentro de la fascia son un hallazgo común en las imágenes 
potenciadas en DP. Puede quedar una brecha persistente en 
la fasciotomía en sujetos asintomáticos. 


Resonancia magnética de la reparación ligamentosa 


El dolor persistente y la inestabilidad crónica después de una 
rehabilitación adecuada son indicaciones para la cirugía de 


PUNTOS CLAVE 


e La RM es la modalidad de elección para la detección de la 
mayoría de los trastornos de los tendones, ligamentos y 
otras lesiones de tejidos blandos del tobillo. 

e Esta modalidad también tiene un valor incalculable en 
la detección y evaluación tempranas de una variedad de 
anomalías óseas observadas en esta ubicación anatómica. 
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Patología del pie 


F. Ruiz Santiago, J. Pozo Sánchez y A. Martinez Martínez 


OBJETIVOS DE APRENDIZAJE 


e Identificar las lesiones traumáticas más frecuentes con énfasis en las lesiones ligamentarias del pie. 


e Reconocer las lesiones mecánicas más frecuentes incluyendo las lesiones óseas y ligamentarias del pie. 


e Reconocer las manifestaciones de las enfermedades articulares en el pie. 


e Identificar las lesiones infecciosas en el pie. 
e Revisión de la patología tumoral más frecuente del pie. 


INTRODUCCIÓN 


Los avances técnicos en instrumentación y secuencias de 
resonancia magnética (RM) permiten obtener imágenes 
detalladas de la anatomía pequeña de los pies y de las partes 
blandas con un alto contraste óseo y son muy útiles a la hora 
de caracterizar e identificar una amplia variedad de patolo- 
gías. En los siguientes apartados se explicarán las principales 
aportaciones de la RM en el estudio de los pies. 


PATOLOGÍA TRAUMÁTICA 


Colegio Americano de Radiología (ACR) considera que la 
resonancia magnética (RM) del pie sin contraste es de uso 
apropiado en los siguientes casos: 


e Adulto o niño >5 años. Lesión aguda del pie. En el examen 
físico se sospecha una lesión de Lisfranc. Las radiografías 
(Rx) son normales y el paciente no puede tolerar las pro- 
yecciones radiográficas en carga. 

e La tomografía computarizada (TC) y la RM son técnicas 
indicadas. Si están disponibles las dos, se prefiere la RM 
por su capacidad de detectar lesiones ligamentarias y por 
la ausencia de radiación. 

e Adulto o niño >5 años. Lesión aguda del pie; examen físico 
sospechoso de ruptura tendinosa aguda o dislocación en el 
pie. Las Rx son negativas. 

e En esta indicación, la RM es la técnica de elección, aun- 
que la ecografía y la TC también pueden ser útiles. 


También, siguiendo estos criterios de la ACR, la RM sin 
contraste, puede ser de uso apropiado en los siguientes casos: 


e Adulto o niño >5 años. Lesión metatarsofalángica. Sospe- 
cha de lesión de la placa plantar. 
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En esta indicación, la RM desempeñará un papel comple- 
mentario a la placa simple o radioscopia. 

e Adulto o niño >5 años. Lesión aguda al pie. El examen 
físico sospecha traumatismo penetrante con un cuerpo 
extraño en los tejidos blandos. La Rx del pie es negativa. 
En esta indicación, la ecografía y la TC también pueden 
desempeñar un papel importante, y el uso de cada técnica, 
en conjunto o aislado, dependerá de la disponibilidad y 
experiencia de los radiólogos. 


En resumen, entre las potencialidades de la RM en la 
patología traumática hay que reseñar: 


e Su capacidad para detectar lesiones ligamentarias y ten- 
dinosas. 
e Detección de lesiones articulares, óseas y de las partes 


blandas. 


Un estudio con correlación quirúrgica encontró una sen- 
sibilidad del 83 % para la detección de lesiones ligamentarias 
y tendinosas mediante RM de tobillo y pie (Fig. 29-1). Refe- 
rente a la lesión del ligamento de Lisfranc se ha demostrado 
una elevada correlación entre los hallazgos de la RM y la pre- 
sencia de una lesión inestable. Las adquisiciones volumétricas 
3D se han mostrado superiores a las adquisiciones ortogonales 
en densidad de protones con supresión grasa (DPES). 

El complejo del ligamento de Lisfranc se ha dividido en 
tres partes: el ligamento de Lisfranc propio o interóseo y el 
componente dorsal, por un lado. Ambos se extienden desde 
el primer cuneiforme a la base del 22 metatarsiano, y, por 
otro, un componente plantar, que es una estructura fuerte 
que se desarrolla desde el primer cuneiforme hasta las bases 
del 2° y 3° metatarsianos. El componente interóseo y plantar 
son críticos en la estabilidad de la articulación de Lisfranc. 
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Rotura del tendón peroneo largo (A), peroneo corto (B), tibial posterior (C) y flexor largo del dedo gordo (D). 


Las lesiones de la articulación de Lisfranc pueden dividirse 
en fracturas luxaciones de elevada energía que ocurren en 
accidentes y esguinces de baja energía, fundamentalmente 
en atletas. Una de las clasificaciones más recientes divide las 
lesiones de Lisfranc en tres estadios: 


e El estadio I es un esguince de bajo grado con rotura cap- 
sular dorsal y estabilidad articular. 

e El estadio II muestra elongación o rotura del ligamento 
de Lisfranc con integridad de las estructuras capsulares 
plantares. 

e En el estadio III se pierde el arco plantar por rotura del 
componente interóseo y plantar del ligamento de Lisfranc. 
Los signos de rotura ligamentaria en la RM incluyen la pre- 
sencia de líquido que rodea el ligamento, irregularidad o 
disrupción de la señal hipointensa de las fibras ( J; 


Las pequeñas avulsiones de las inserciones ligamentarias 
(fleck sign), aunque el ligamento permanezca intacto, son 
funcionalmente importantes. Estos pequeños fragmentos 
son más fáciles de detectar en la TC que en la RM. En la 
RM se pueden usar signos secundarios para predecir la lesión 
ligamentaria, que incluyen la presencia de contusiones óseas 
o fracturas en las articulaciones tarsometatarsales, fundamen- 
talmente en el aspecto plantar de la cuña media o base del 2° 
metatarsiano, edema de partes blandas, que se extiende dis- 
talmente a lo largo de la diáfisis del 2° metatarsiano, y edema 
en el primer músculo interóseo dorsal. El engrosamiento 
del componente interóseo del ligamento en el contexto de 
una artrosis, es generalmente el resultado de un esguince 
antiguo. La inestabilidad de la articulación de Lisfranc en 
lesiones sutiles de Lisfranc se valora más adecuadamente con 
Rx en carga. Se objetiva el desplazamiento lateral de la corti- 


A) Componentes dorsal (punta de flecha), interóseo (flecha gruesa) y plantar (flecha fina) del ligamento de Lisfranc. B) Rotura de los 
componentes interóseo y plantar. C) Ligamento interóseo normal. D) Rotura del ligamento interóseo. 
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cal medial de la base del segundo metatarsiano con respecto 
a la cortical medial de la primera cuña. 

En presencia de Rx negativas, la RM es capaz de detec- 
tar la presencia de edema óseo, fracturas ocultas, derrame 
articular y edema de las partes blandas. Es una técnica muy 
sensible en la detección del edema en las lesiones por estrés, 
incluso antes de que aparezca la fractura por estrés. En este 
caso se trataría de edema o lesión por estrés. Estás fracturas 
afectan fundamentalmente a nivel del antepié a los metatar- 
sianos 2° a 4°, aunque también pueden perturbar a los otros 
metatarsianos, los sesamoideos y las falanges. La línea de 
fractura suele ser hipointensa y rodeada por edema variable 
según el tiempo de evolución. La reacción perióstica se verá 
como líneas de baja señal paralelas al córtex en el foco de 
fractura ( J: 

En los metatarsianos, afectan generalmente a las diáfisis, 
aunque, en ocasiones, pueden perjudicar al hueso subcon- 
dral de la cabeza metatarsiana y conducir al colapso de la 
superficie articular. El diagnóstico diferencial se plantea, en 
estos casos, con la enfermedad de Freiberg, una osteocon- 
drosis-osteonecrosis que ocurre en la adolescencia y que deja 
como secuela un aplanamiento de la epífisis metatarsiana. 

A la altura del tarso las fracturas de estrés suelen ocurrir 
en el navicular, cuneiforme y cuboides, fundamentalmente. 
Las fracturas de estrés del navicular son relativamente raras, 
pero, debido a la menor vascularización del tercio medio, su 
localización más frecuente, existe riesgo de retardo de con- 
solidación y seudoartrosis. A ello puede contribuir también 
el diagnóstico tardío en la Rx simple, por su orientación en 
el plano sagital. El síndrome de Müller-Weiss o enfermedad 
de Brailsford se considera actualmente consecuencia de estrés 
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repetido con o sin osteonecrosis secundaria del navicular. 
Actualmente se considera una displasia del navicular, que se 
desarrolla en la infancia y se sufre en la edad adulta. No es, 
por tanto, una verdadera osteonecrosis primaria del navi- 
cular. La porción externa del navicular es comprimida por 
el astrágalo que está en varo y desplazado lateralmente. El 
navicular adquiere una forma de coma por afilamiento de su 
extremo lateral y subluxación dorsal asociada. Otros signos 
asociados son la fragmentación del navicular con artrosis 
secundaria ( ). 

La RM es útil en la demostración del edema óseo y de las 
partes blandas. Al contrario que el pie plano secundario a 
lesión del tendón tibial posterior, el retropié suele deformarse 
en varo en el síndrome de Miiller-Weiss. 

Se ha descrito una asociación entre el desarrollo de fractu- 
ras de estrés en el pie y la disfunción de la fascia plantar por 
la sobrecarga mecánica que supone esta disfunción. 

Referente a los cuerpos extraños no metálicos, la RM ha 
demostrado una sensibilidad del 58% y especificidad del 
100% en su detección. 


PATOLOGÍA MECÁNICA 


En pacientes con dolor crónico del pie, con una duración 
mayor de 6 semanas, el ACR considera que la RM de pie sin 
contraste es de uso apropiado en los siguientes casos: 


e Dolor y sensibilidad en el tarso, que no responde a la tera- 
pia conservadora. La Rx muestra un osículo accesorio. 
El navicular accesorio es el osículo más común del pie. Se 
han descrito tres tipos: 


Sagital T1 (A) y STIR (B) de una fractura de estrés epifisaria. C) Sagital T1 con fractura de estrés diafisaria con reacción perióstica. 
D) Axial T2 con supresión grasa que muestra una lesión por estrés en la diáfisis del tercer metatarsiano. 
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Síndrome de Múller-Weiss. Axial T2 (A) y DP FAT-SAT (B) que muestra la forma en coma del navicular con edema óseo. Sagital T1 (C) 
y STIR (D) de otro caso que demuestra la subluxación dorsal, los cambios degenerativos asociados y el edema óseo. 


— El tipo I es un pequeño osículo embebido en el tendón 
tibial posterior y completamente separado de la tube- 
rosidad del navicular. 

— El tipo II, el más frecuente, se encuentra unido a la 
tuberosidad del navicular mediante una sincondrosis. 
Estos son, probablemente, los más sintomáticos por 
degeneración de la sincondrosis secundaria a la tracción 
del tendón tibial posterior. 

— El osículo tipo II está completamente unido al navicu- 
lar, que adquiere una forma en gancho. Este tipo puede 
causar síntomas por la presión de la prominencia ósea 
en las partes blandas. 


El tendón peroneo largo tiene un osículo visible hasta en 
el 25% de los casos a la altura de la articulación calcaneo- 
cuboidea ( ). La migración proximal del osículo 
es un signo indirecto de rotura del tendón peroneo largo. 


e Dolor localizado en la cara plantar del talón. Rx normales 
o equívocas. Sospecha clínica de fascitis plantar. 

e Dolor, parestesias y quemazón a lo largo de la superficie 
plantar del pie y de los dedos. Rx normales o equívocas. 
Sospecha clínica de túnel tarsiano. 

e Atleta con dolor y sensibilidad sobre el navicular. Rx nor- 
males o equívocas. Sospecha clínica de lesión por estrés o 
fractura oculta. 

e Rx normales o equívocas y con sospecha clínica de ten- 
dinopatía. 


e Los criterios del ACR también consideran que la RM con 
contraste y sin él está indicada cuando existe dolor en los 
espacios web o intermetatarsianos con irradiación a los 
dedos, Rx normales o equívocas con sospecha clínica de 
neuroma de Morton (NM). En este caso considera que 
tanto la RM sin contraste como la ecografía son alterna- 
tivas válidas. 


Como algunas de las patologías anteriores se han tratado 
en el , en este se explicará 
la aportación de la RM en el estudio del NM, lesión de la 
placa plantar, de los huesos sesamoideos y de las lesiones 
ligamentarias del mesopié. 

En cuanto al NM existe evidencia disponible que demues- 
tra que la ecografía es más exacta que la RM. El análisis de la 
sensibilidad mostró una similitud entre la ecografía (90 %) 
y la RM (93%); sin embargo, la RM (68%) mostró una 
especificidad relativamente más baja con respecto a la eco- 
grafía (88 %) en la detección de NM. El diámetro del nervio 
digital plantar normal es de alrededor de 1 mm a la altura de 
las cabezas intermetatarsianas y se puede identificar tanto en 
la ecografía de alta resolución como en la RM ( ). 

En la RM, el NM suele verse como una masa intermeta- 
tarsiana ovoide o con forma de pera bien delimitada. Esta 
masa muestra una intensidad de señal intermedia a baja tanto 
en T1 como en T2. Por el contrario, el tejido bursal aparece 
hipointenso o isointenso en T1 e hiperintenso en T2, lo que 
permite la diferenciación entre los tejidos bursal y neural. No 


Osiculos accesorios. Sagital STIR que demuestra edema en un osículo tibial posterior tipo II (A) y peroneo largo (B). 
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Figura 29-6. Sagital T1 (A) y STIR (B) del nervio interdigital normal [flechas]. Sagital T1 (C) y STIR (D) de neuroma de Morton [flechas]. (*] Bursa 


interdigitometatarsiana. 


existe un patrón de realce típico con diversos grados de realce 
reportados en las publicaciones especializadas; la experiencia 
demuestra, sin embargo, que el realce de los NM es muy bajo 
o nulo. Cuando está presente, esto suele deberse al realce del 
tejido bursal que rodea el neuroma. Por tanto, en el con- 
texto clínico apropiado, no se requiere la administración de 
gadolinio (Gd) para un diagnóstico fiable de NM. La bursa 
intermetatarsiana puede demostrar realce de su pared con 
una intensidad relacionada con la actividad inflamatoria. La 
bursitis puede estar asociada al NM y a otros procesos como 
la infección, la artritis reumatoide y la gota (Fig. 29-7). 
Las lesiones de la placa plantar también pueden ser causa 
de dolor y deformidad en el antepié, con una manifestación 
clínica que puede ser similar a la del NM. En los dedos 
pequeños, la anatomía de la placa plantar es más simple. 
Consiste en una estructura central fibrocartilaginosa en la 
línea media que se inserta en la base de la falange. La ecogra- 
fía ha demostrado una sensibilidad del 96% en comparación 
con la sensibilidad del 87 % de la RM para la detección de la 
placa plantar en los dedos pequeños del pie, aunque mani- 
fiesta una especificidad baja. Las lesiones son más frecuentes 
en la 22 articulación metatarsofalángica, y más comúnmente, 
en la inserción lateral a la altura de la base de la primera 
falange. La placa plantar puede romperse de forma aislada o 
asociada a la cápsula articular. En la RM se demuestra como 
un defecto hiperintenso en T2, en la inserción de la placa 
plantar en la falange. En la zona central de la inserción existe 
un área hiperintensa en condiciones normales que representa 
un área de cartílago hialino con un tamaño inferior a 2,5 
mm. En caso de ser mayor, también se considera un signo 


de rotura (Fig. 29-8). 


En el dedo gordo no hay estructura fibrocartilaginosa 
en la línea media, sino una disposición compleja de liga- 
mentos que se insertan en los huesos sesamoideos. En el 
esguince del dedo gordo, la RM es la mejor técnica para 
detectar las lesiones capsuloligamentosas y osteocondrales. 
En la RM, la rotura se manifiesta como focos de hiperin- 
tensidad que reemplazan la señal hipointensa normal de 
la estructura ligamentaria. La lesión de la Rx plantar en la 
primera articulación metatarsofalángica se conoce como 
«dedo de césped» y se produce por un mecanismo de hipe- 
rextensión. La retracción proximal de los sesamoideos es un 
signo secundario a la rotura de la placa plantar del primer 
dedo (Fig. 29-9). 

La RM también es una técnica muy sensible en la eva- 
luación de la patología de los huesos sesamoideos. Supone 
el 9% de todas las lesiones mecánicas del pie. La sesamoi- 
ditis es un término no específico que se refiere al cuadro 
doloroso originado en el complejo sesamoideo y los tejidos 
blandos circundantes. El sesamoideo medial suele ser el más 
afectado. Puede representar un espectro de condiciones tales 
como edema o fractura por estrés, necrosis o cambios infla- 
matorios, osteítis por sobrecarga mecánica asociada o no a 
cambios degenerativos en la primera articulación metatar- 
sofalángica. Independientemente de la causa, el patrón de 
la RM puede mostrar cambios edematosos con baja señal en 
T1 y alta en secuencias sensibles al líquido, mientras que los 
cambios esclerosos se muestran como áreas de baja señal en 
todas las secuencias (Fig. 29-10). 

La coalición tarsiana es una alteración congénita que 
puede provocar dolor crónico. Resulta de la unión de dos 
o más huesos. Esta unión puede ser fibrosa, cartilaginosa u 
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ósea. Las coaliciones calcaneonavicular y talocalcánea son coaliciones y es la técnica más sensible en la localización del 
las más frecuentes. Hasta en un 25% de los casos puede edema relacionado con la coalición, así como los cambios 
ser bilateral. La RM es capaz de detectar todos los tipos de en las partes blandas. 


A-C) Neuroma de Morton en el tercer interespacio, hipointenso en T1 y T2 y sin realce significativo. D-E) Bursitis interdigito metatar- 
siano, hipointensa en T1, hiperintensa en T2 y con marcado realce con contraste. 


Rotura de la placa plantar del 2° dedo. A) Sagital STIR con aumento de la señal y mala definición de la placa plantar. B-D) Coronal 
DP FAT-SAT, de proximal a distal con rotura de la inserción lateral de la placa plantar y cápsula articular (flechas). 
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«Dedo de césped». Sagital T1 con desplazamiento proximal del sesamoideo medial (A) y lateral (B). Sagital STIR y coronal T2 que 
muestra rotura de las estructuras capsulo-ligamentarias de la articulación. 


Sesamoiditis. Patrón de edema óseo y esclerosis en el sesamoideo lateral en T1 (A) y T2 (B). Edema óseo en el sesamoideo medial 
demostrable en secuencias sagital T1 (C) y STIR (D). 


En el pie plano, la RM puede aportar información sobre posterior puede dar lugar a pie plano valgo. La RM ha mos- 
las alteraciones óseas y de partes blandas. De las partes blan- trado una sensibilidad del 95 % y especificidad del 100% en 
das hay que reseñar el tendón tibial posterior, el ligamento de la detección de sus roturas. Una pequeña cantidad de líquido 
Spring y el ligamento deltoideo. La rotura del tendón tibial alrededor del tendón se considera normal siempre que sea 
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Coronal DP FAT-SAT que muestra rotura del ligamento de Spring (A y B), rotura parcial del ligamento de Spring y tibial posterior (C) 


y del ligamento tibioSpring (D). 


inferior a 2 mm de grosor. Igualmente, la vaina del tendón 
solo llega hasta 1 cm o 2 cm proximal a su inserción, por lo 
que cualquier líquido alrededor de su inserción se considera 
paratendinitis más que tenosinovitis. 

Las roturas se clasifican en tres tipos: 


e El tipo I es una rotura leve parcial que se manifiesta como 
hipertrofia tendinosa (más del doble del tamaño del ten- 
dón del flexor largo de los dedos) con áreas de elevada 
señal intrasustancia. 

e Las roturas tipo II (moderadas parciales) tienen un adel- 
gazamiento tendinoso que se muestra más delgado que el 
tendón flexor adyacente. 

e En las roturas tipo HI (completas) se demuestra el hueco 
tendinoso. 


Las lesiones por inversión del pie suelen afectar a los liga- 
mentos laterales del tobillo. La afectación de las articula- 
ciones del complejo de Chopart, aunque suele producirse 
por un mecanismo similar, es más rara (calcaneocuboidea 
y talocalcaneonavicular). Los ligamentos que más común- 
mente se lesionan en el medio pie incluyen el ligamento cal- 
caneocuboideo dorsal, el ligamento bifurcado, el ligamento 
talonavicular dorsal y el ligamento de Spring. La lesión de 
los ligamentos plantar corto y largo es mucho más rara. Las 
lesiones pueden afectar a los ligamentos de forma aislada o 


O EDITORIAL MÉDICA PANAMERICANA 


dar lugar a fracturas por impactación o avulsiones óseas de 
sus inserciones, como el proceso anterior del calcáneo, la 
cabeza del astrágalo, el cuboides y el hueso navicular. 

Las lesiones del complejo del ligamento de Spring pue- 
den darse aisladas o más comúnmente asociadas a rotura del 
tendón tibial posterior ( ). Los componentes que 
se pueden estudiar en la RM incluyen el superomedial, el 
medioplantar oblicuo y el inferoplantar longitudinal. Aparte 
de la presencia del defecto ligamentario y la alteración de 
señal con las que se puede manifestar la rotura ligamentaria, 
el componente superomedial se considera roto si su grosor 
proximal es mayor de 4-5 mm y su grosor distal es menor de 
2 mm, y el componente medioplantar, si su grosor es mayor 
de 7 mm y muestra heterogeneidad de señal intrasustancia. 
La rotura del ligamento de Spring da lugar a cambios simi- 
lares a la disfunción del tendón tibial posterior con pérdida 
del arco longitudinal medial del pie, inclinación vertical del 
astrágalo, valgo del retropié y pie plano adquirido. 

El ligamento bifurcado está formado por el ligamento 
calcaneocuboideo medial y el ligamento calcaneonavicular 
lateral. Con frecuencia, su lesión consiste en la avulsión del 
proceso anterior del calcáneo donde se insertan ambos com- 
ponentes. Estas lesiones pueden requerir tratamiento qui- 
rúrgico para evitar la inestabilidad articular si el fragmento 
es grande. Sin embargo, las avulsiones del músculo extensor 
corto de los dedos y del ligamento calcaneocuboideo dorsal 
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no son clínicamente relevantes y responden bien al trata- 
miento conservador ( ). El ligamento calcaneocu- 
boideo dorsal es muy variable y se extiende desde el aspecto 
superolateral del proceso anterior del calcáneo a la superficie 
dorsal del cuboides. 

El ligamento dorsal talonavicular es un engrosamiento 
capsular que conecta el aspecto dorsal del cuello del astrá- 
galo y del navicular. Su lesión puede asociarse a avulsión 
del aspecto dorsal de la cabeza del astrágalo o del navicular. 


PATOLOGÍA ARTICULAR 


Las articulaciones del pie pueden afectarse en las afecciones 
degenerativas, inflamatorias, metabólicas, etcétera. 

La artrosis es común en la primera articulación meta- 
tarsofalángica, donde puede dar lugar al hallux rigidus. La 
RM puede demostrar edema óseo, quistes subcondrales, 
pinzamiento articular asimétrico, osteofitos, y, con menor 
sensibilidad, esclerosis ósea. Otras localizaciones frecuentes 
de la artrosis son las mediotarsianas, como la articulación 
talonavicular, navicular con cuneiformes y cuneometatarsia- 
nas, etcétera, así como las articulaciones metatarsofalángicas 
del 2° al 5° dedo ( i 

Segtin los criterios del ACR, aunque la Rx simple suele 
ser la técnica usada para la evaluacién de las artritis, la RM 
con y sin contraste está indicada en el diagnóstico precoz de 
la artritis reumatoide (AR) y artropatías seronegativas, por 
su mayor sensibilidad en la detección de la sinovitis, edema 
óseo y erosiones. El edema óseo se considera un marcador de 
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inflamación activa y predictor del desarrollo de erosiones en 
la artritis reumatoide precoz ( ). La artritis reuma- 
toide afecta a las articulaciones metatarsofalángicas incluso 
antes que las manos y las muñecas. El patrón más frecuente 
de afectación es el simétrico y bilateral. 

La artropatía psoriásica también puede afectar a los pies. 
Aunque puede presentar un patrón simétrico similar a la 
artritis reumatoide, es más frecuente el patrón asimétrico. 
Puede afectar a un solo dedo y manifiesta el patrón de «dedo 
en salchicha». La RM es la mejor técnica para detectar la 
inflamación periarticular, el edema de la médula ósea y las 
erosiones. La sinovitis y tenosinovitis es más apreciable si se 
administra contraste. La hipertrofia ósea es más sutil en los 
dedos y puede requerir de la valoración conjunta con la Rx 
(v. ), 

En la gota, la RM puede demostrar la presencia de erosio- 
nes y los tofos gotosos, que tendrán una apariencia variable 
dependiendo de su grado de calcificación. Generalmente son 
isointensos en T1, señal variable en T2 y realce también 
variable. 

Las articulaciones y huesos del pie son un sitio de afec- 
tación frecuente de la artropatía neuropática de Charcot y 
la osteomielitis, por lo que una de las tareas más requeridas 
del radiólogo es la distinción entre artropatía de Charcot 
con osteomielitis asociada o sin ella. Aunque el ACR reco- 
mienda el uso de contraste, muchos pacientes con insufi- 
ciencia renal pueden no ser aptos para la administración 
de este ( ). El hallazgo clave en la osteomielitis es 
que, generalmente, se desarrolla por propagación directa de 


Lesiones de los ligamentos mediotarsianos. A) Elongación y engrosamiento del ligamento talonavicular. B) Avulsión talar de la in- 
serción del ligamento talonavicular. C) Elongación del ligamento calcaneocuboideo dorsal. D) Avulsión del proceso anterior del calcáneo (inserción 


del ligamento bifurcado). 
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A) Artrosis de la primera articulación metatarsofalángica con hallux valgus y geodas subcondrales. B) Cambios artrósicos en la se- 
gunda articulación metatarsofalángica. C) Importante edema óseo en artrosis talonavicular. D] Artrosis entre los dos primeros cuneiformes y los 
metatarsianos. 


Sagital T1 sin contraste (A) y con contraste (B) que demuestra la sinovitis y erosiones óseas en un caso de artritis reumatoide. Sa- 
gital T1 (C) y STIR (D) en un caso de dactilitis por artropatía psoriásica. 
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Figura 29-15. A) Secuencia T2 FAT-SAT. B) Secuencia T1 + C. Edema óseo y de partes blandas asociado a úlcera cutánea, compatible con osteo- 
mielitis. C) Sagital T1 sin contraste y con contraste (D) que muestra un absceso de partes blandas a la altura del dorso del pie. 


una ulceración cutánea con afectación de un solo hueso o 
área, mientras que en la artropatía de Charcot sin osteomie- 
litis, la afectación es más regional, con perjuicio de múltiples 
huesos y articulaciones de distribución periarticular y con 
deformidad asociada. 

La artropatía neuropática (Charcot) ocurre fundamen- 
talmente en el tobillo, articulaciones metatarsofalángicas 
y tarsometatarsianas. La clasificación de Sanders y Fryk- 
berg, según la localización anatómica, viene recogida en la 
tabla 29-1. Los patrones 2 (Lisfranc) y 3 (Chopart) son los 
más frecuentes (45% y 35% respectivamente) y los que se 
asocian a mayor porcentaje de complicaciones. 

La diabetes es la causa más frecuente actualmente de la 
artropatía neuropática. Su prevalencia en diabéticos oscila 
entre 0,1 %-8 %. La neuropatía diabética puede provocar 
daños en los nervios y afectar los pies a través del entumeci- 
miento y la pérdida de sensibilidad. Shibata considera cuatro 
estadios. El hallazgo más precoz va a ser el edema de las par- 
tes blandas sin alteraciones radiológicas en el hueso (estadio 
0). Los otros tres estadios fueron descritos previamente por 
Eichenholtz, y son los siguientes: 


e El estadio 1, con signos de destrucción ósea con fragmenta- 
ción, subluxaciones y luxaciones asociados al componente 
inflamatorio de las partes blandas. 

e El estadio 2, en el que se reduce el componente infla- 
matorio y se produce resorción de fragmentos óseos, con 
aparición de fusiones óseas y esclerosis. 

e El estadio 3, en el que no hay enrojecimiento ni 
inflamación y ocurre una disminución de la esclerosis con 


Tabla 29-1. Clasificación anatómica de Sanders 


y Frykberg de la artropatía de Charcot 


Patrones Articulaciones 


1 Articulaciones interfalángicas y metatarsofalángicas 

2 Tarsometatarsianas (Lisfranc) 

3 Cuneonavicular, talonavicular y calcaneocuboidea (Chopart) 
4 Tobillo y articulación subastragalina 


5 Afectación aislada del calcáneo 


Adaptada de: Sanders LJ, Frykberg RG. Diabetic neuropathic osteoarthropathy: 
the Charcot foot. In: Frykberg RG, ed. The high risk foot in diabetes mellitus. New 
York: Churchill Livingstone; 1991, pp. 297-338. 


presencia de cambios artrósicos con osteofitos y deformi- 


dad ósea (Tabla 29-2). 


En el Charcot no infectado, en fase aguda, la médula 
ósea muestra una alteración de señal similar a la de la osteo- 
mielitis, mientras que retorna a una señal normal o baja en 
fase crónica. El realce con contraste en la fase aguda suele 
ser difuso. Su distribución es periarticular y subcondral, y 
afecta a varios huesos y articulaciones, preferentemente del 
pie medio. Se asocia a deformidad del pie, y la piel suele 
estar intacta, aunque esté edematosa. El hundimiento del 
arco plantar conduce a la deformidad del pie en balancín 
(Fig. 29-16). 

El síndrome de dolor crónico regional, distrofia simpática 
refleja o atrofia de Sudeck, puede afectar al pie y también a 
los pacientes diabéticos. Se han descrito tres estadios que dan 


Tabla 29-2. Estadios de la artropatía de Charcot de acuerdo con Shibata y Eichenholtz 


Manifestaciones clínicas Hallazgos radiográficos 


Precoz Edema de partes blandas Normal 


Desarrollo Edema, eritema y calor localizado Desmineralización ósea focal con fragmentación 


de los márgenes articulares, luxaciones y subluxaciones 


Coalescencia Disminuye el calor, edema y eritema Resorción de los fragmentos óseos, con formación 


de hueso perióstico, esclerosis y fusión ósea 


Artrosis, osteofitos, disminución de esclerosis 
y deformidad grosera residual 


Remodelado Desaparición de los signos clínicos 


Adaptada de: Shibata T, Tada K, Hashizume C. The results of arthrodesis of the ankle for leprotic neuroarthropathy. J Bone Joint Surg Am. 1990;72:749-756. 
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A) Charcot en fase aguda con edema óseo. B) Pie en balancín. C y D) Sagital STIR en paciente con distrofia simpática refleja con un 


patrón de edema óseo y de partes blandas. 


sus manifestaciones en la RM, aunque la gammagrafía de tres 
fases se considera la técnica más exacta en su diagnóstico. En 
la fase inicial o inflamatoria, la RM demuestra la existencia 
de edema óseo y de las partes blandas. En las fases distrófica 
y atrófica, la RM demuestra la atrofia muscular y cutánea 


(v. ). 


PATOLOGÍA INFECCIOSA 


Las infecciones del pie ( ) pueden ser de causa 
traumática, con lesión de la piel y de las partes blandas, pero 
las más frecuentes son las asociadas a problemas metabóli- 
cos, fundamentalmente a la diabetes; a problemas vascula- 
res, como la arteriosclerosis, y a alteraciones neuropáticas 
no diabéticas, como las secundarias a lesiones medulares o 
al alcohol. 

Las infecciones del pie pueden clasificarse en varias cate- 
gorías generales: infecciones de la piel y del lecho ungueal, 
infecciones de las partes blandas, infecciones del pie diabé- 
tico, infecciones profundas (osteomielitis) y artritis séptica. 

Las infecciones superficiales de los dedos y uñas raramente 
requieren pruebas de imagen. Son equivalentes a las descritas 
en el tema 4.5, Patología de la mano, incluyendo el felón, la 
paroniquia y la onicomicosis. En la celulitis, la RM demues- 
tra un engrosamiento de los tejidos blandos con patrón de 
edema que realza tras la administración de contraste. 

Entre las infecciones de partes blandas se encuentran la 
celulitis y las infecciones necrotizantes. La celulitis es una 
infección no necrotizante que afecta al tejido subcutáneo, la 
hipodermis y la fascia superficial, sin extenderse al músculo o 
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la fascia profunda. La RM sin contraste puede demostrar un 
engrosamiento difuso o linear de las partes blandas, que con 
contraste demuestra realce variable del tejido inflamatorio y 
permite delimitar la existencia de colecciones abscesificadas. 
También ayuda a excluir la afectación de las estructuras óseas, 
musculares y fasciales profundas. 

Las infecciones necrotizantes de los tejidos blandos pue- 
den afectar al tejido adiposo, la fascia y al músculo. Cuando 
afecta a los planos fasciales, se hace referencia a fascitis necro- 
tizante. Debido a las condiciones del paciente, no suele recu- 
rrirse a la RM para su diagnóstico. En los casos publicados, 
el hallazgo clave es la hiperintensidad en T2 que afecta a la 
fascia profunda con ausencia parcial o completa de realce con 
contraste. Este hallazgo es bastante sensible pero poco especí- 
fico, ya que pueden darse también en la fascitis inflamatoria 
no necrotizante cambios postradiación, traumatismo, linfe- 
dema, vasculitis, miositis inflamatoria, etcétera. 

En la diabetes, la infección ocurre generalmente en el con- 
texto de la artropatía neuropática (Charcot). La artropatía 
neuropática afecta fundamentalmente al tobillo, articulacio- 
nes metatarsofalángicas y tarsometatarsianas. Los criterios 
que ayudan a la diferenciación entre la artropatía neuropática 
aislada o su coexistencia con osteomielitis, se recogen en la 

. En la osteomielitis la señal de la médula ósea 
muestra un patrón de edema con baja señal en T1, alta señal 
en secuencias sensibles al líquido y realce tras la administra- 
ción de contraste que suele ser focal. Acostumbra a afectar a 
un solo hueso con lesión focal y edema difuso, generalmente 
en zonas de carga (dedos, cabezas de los metatarsianos, calcá- 
neo), y no presenta deformidad ósea salvo que esté asociada a 
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Secuencias T1 sin contraste (A) y con contraste (B) en un caso de celulitis con formación de abscesos. C) Sagital STIR en osteomie- 
litis de la primera falange. D) Sagital T1 con saturación grasa y contraste en un caso de artritis séptica. 


Charcot. Las úlceras son frecuentes, con abscesos y trayectos 
sinusales. En un 20% de los casos, la osteomielitis puede 
afectar a múltiples huesos, fundamentalmente cuando se 
asocia a Charcot (v. Ji 

El signo fantasma se ve cuando una articulación de Char- 
cot se complica con una osteomielitis. Se refiere a la pobre 
definición de la cortical de un hueso en una imagen ponde- 
rada en T1, que reaparecen en secuencias sensibles al líquido 
o después de la inyección de contraste. 

Finalmente, en el caso de las artritis séptica, la RM es la 
técnica más informativa en la valoración del derrame articu- 


lar, la sinovitis, la valoración de la extensión de la infección a 
los componentes óseos articulares, así como de la existencia 
de un trayecto sinusal o fistuloso. 


PATOLOGÍA TUMORAL 


Aproximadamente el 5%-10% de los tumores musculoes- 
queléticos afectan al pie, aunque la mayoría de las lesiones 
corresponden a seudotumores. La RM puede sobreestimar 
la agresividad de las lesiones, debido a su sensibilidad en la 
detección de edema óseo y de partes blandas. Por tanto, es 


Tabla 29-3. Diferenciación entre artropatía neuropática de Charcot y osteomielitis 


Osteomielitis 


Señal de la médula ósea e Patrón de edema óseo 

e Baja señal en T1 

e Alta señal en T2 y STIR 

e Realce con contraste 

Un solo hueso con lesión focal 
y edema difuso 


Distribución 


Localización Zonas de carga: 


e Dedos 
e Cabeza de metatarsianos 
e Calcáneo 


Deformidad 


Tejidos blandos 
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No deformidad, salvo que se asocie a Charcot 


Asociación con úlceras, abscesos y trayectos sinusales 


Charcot 


e Aguda: similar a la osteomielitis 
e Crónica: señal normal o baja en T1 y T2 


Periarticular y subcondral, afecta a varios huesos y 
articulaciones 


Pie medio 


Deformidad frecuente con restos óseos 


La piel suele estar intacta, aunque edematosa 


Experto Universitario en Resonancia Magnética Musculoesquelética-2.? ed. 


14 SECCIÓN VI e Rodilla, tobillo y pie 


útil su correlación con los hallazgos en la placa simple y en 
la TC. 

Entre los tumores óseos benignos destacan el quiste óseo 
simple, encondroma, osteocondroma, quiste óseo aneuris- 
mático, lipoma intraóseo, tumor de células gigantes TCG), 
osteoma osteoide, entre otros ( J: 

El quiste óseo simple son lesiones osteolíticas rellenas 
de líquido. Su localización preferente es en el cuerpo del 
calcáneo, de localización inferior al vértice del ángulo de 
Guissane. Esta también es una localización frecuente del 
lipoma intraóseo, del que se diferencia por la intensidad de 
señal grasa en caso de lipoma. El quiste óseo aneurismático 
tiene un comportamiento más agresivo que el quiste óseo 
simple. Se localiza preferentemente en los metatarsianos y 
el calcáneo. Su aspecto expansivo y la presencia de niveles 
líquido/líquido puede sugerir el diagnóstico. El diagnóstico 
diferencial del quiste óseo aneurismático se plantea con el 
osteosarcoma telangiéctasico y el TGC. 

El encondroma es la lesión tumoral benigna más frecuente. 
El 6% de los mismos ocurre en el pie. La RM puede estar 
indicada si existe extensión a las partes blandas para su plani- 
ficación prequirúrgica. Suelen presentar una señal homogénea 
alta en T2 debido al alto contenido acuoso de la matriz extra- 
celular. El realce tras administrar contraste es de predominio 
periférico y septal, porque son tumoraciones avasculares. Los 
encondromas pueden ser únicos o formar parte de síndromes 
como la encondromatosis múltiple (síndrome de Ollier) o 
asociado a hemangiomas (síndrome de Maffucci). 


Los oteocondromas son los tumores óseos benignos más 
frecuentes y se ha informado de que 1 de cada 10 aparecen 
en los huesos pequeños de manos y pies. Los osteocondromas 
pueden ser sésiles o pediculados. Se caracterizan porque su 
medular y su cortical se continúan con la medular y corti- 
cal del hueso de procedencia. Su crecimiento finaliza con 
el crecimiento del individuo. Si crece posteriormente hay 
que sospechar su malignización. La probabilidad de trans- 
formación maligna se ha estimado en menos de un 1% para 
los osteocondromas solitarios, y en un porcentaje más ele- 
vado, muy variable en la literatura, con intervalos de entre 
el 1%-25 %, en los casos en que existe osteocondromatosis 
múltiple o aclasia diafisaria. 

El TGC afecta preferentemente al astrágalo y calcáneo. 
Supone el 4% de las neoplasias del tobillo y pie. Muestra 
carácter expansivo y su componente sólido suele ser más 
extenso que el del quiste óseo aneurismático. La rotura cor- 
tical es frecuente en los TCG del pie. En la RM muestra 
señal baja a intermedia en T1 y alta en secuencias sensibles 
al líquido, así como realce intenso de contraste. La hemo- 
rragia con depósitos de hemosiderina puede manifestarse 
como áreas de baja señal. El diagnóstico diferencial se plantea 
fundamentalmente con el condroblastoma que suele mostrar 
áreas quísticas y un edema intenso perilesional. 

El osteoma osteoide es infrecuente en los pies. El tamaño 
del nidus es generalmente inferior a 1,5 cm. La apariencia del 
nidus en T2 depende de si está calcificado (hipointenso) o 
no (hiperintenso). El edema óseo que realza con contraste es 


Tumores óseos. A) Quiste óseo unicameral. B) Osteoma osteoide. C) Tumor de células gigantes (TCG). D) Sarcoma de Ewing. 
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típico en estas lesiones. El osteoblastoma, aunque tiene una 
histología similar al osteoma osteoide, muestra un tamaño 
mayor a 1,5 cm y un comportamiento más agresivo. Puede 
presentar calcificación de la matriz osteoide y masa de partes 
blandas. 

Los condroblastomas del pie suponen el 3%-20% de los 
casos, y ocurren, la mayoría, en el calcáneo, donde se suelen 
localizar en el área subcondral de la faceta posterior. 

Las neoplasias vasculares benignas del hueso incluyen los 
hemangiomas. Los hemangiomas intraóseos suponen el 1% 
de los tumores óseos y son raros en el pie. Los hemangiomas 
epitelioides están considerados actualmente como lesiones 
intermedias. Los tumores vasculares malignos incluyen el 
hemagioendotelioma epitelioide y el angiosarcoma. 

Las lesiones malignas son bastante infrecuentes, y, de 
entre ellas destacan el condrosarcoma (<5% de los con- 
drosarcomas), osteosarcoma (<1% de los osteosarco- 
mas), sarcoma de Ewing y fibrosarcoma (v. Fig. 29-18). 
Suponen menos del 6% de los tumores del pie. El con- 
drosarcoma puede ocurrir por degeneración maligna de un 
encondroma. El calcáneo es la localización más frecuente. Se 
caracteriza por permeación del córtex hacia los tejidos blan- 
dos. El osteosarcoma convencional suele mostrar áreas de 
baja señal por la calcificación de la matriz osteoide tumoral, 
aunque otras variantes de osteosarcoma pueden mostrar un 
patrón de destrucción sin componente esclerótico. El realce 
suele ser intenso y variable dependiendo del grado de necrosis 
y hemorragia. La RM en estos casos es útil para valorar la 
extensión ósea y de partes blandas. 
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Entre las metástasis destacan las secundarias a mama, 
pulmón, próstata, cáncer digestivo, etc. Su prevalencia es 
inferior al 1%. El linfoma primario del hueso afecta al tarso 
y metatarso en un 2% de los casos. La infiltración medular 
ósea con extensión a las partes blandas con relativamente 
mínima destrucción cortical es sugestiva de linfoma. 

Los seudotumores de partes blandas se consideran la causa 
más frecuente de masas en los pies. Los seudotumores quís- 
ticos incluyen el quiste sinovial, los gangliones, las bursas 
adventiciales, quistes epidermoides de inclusión, granulo- 
mas de cuerpo extraño, etc. Los seudotumores no quísti- 
cos incluyen los callos, los nódulos reumatoideos y el NM 
(Fig. 29-19). 

Los gangliones y los quistes sinoviales son los seudo- 
tumores benignos más frecuentes en el pie, con un 30% 
aproximadamente. Su apariencia es similar a un quiste de 
apariencia loculada en relación con la cápsula articular o 
vaina tendinosa, aunque la intensidad de señal puede variar 
según el contenido proteináceo. Si se administra contraste 
pueden mostrar un realce periférico y septal. Patológica- 
mente, la pared del ganglión no tiene una cubierta sinovial, 
a diferencia del quiste sinovial. Su señal en RM es la de los 
quistes, hipointensa en T1 e hiperintensa en T2, aunque si su 
contenido es proteináceo pueden mostrar mayor intensidad 
de señal en Tl. 

Las bursas son estructuras saculares de contenido líquido 
y cubierta sinovial que minimizan la fricción de tendones y 
huesos. Las bursas pueden ser nativas, cuando están presentes 
de forma natural congénita, o adventiciales, si se desarrollan 


Figura 29-19. Tumores de partes blandas. A) Lipoma. B) Sinovitis villonodular pigmentada. C) Schwanoma. D) Sarcoma sinovial. 
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cuando ocurre una fricción entre estructuras rígidas. Estás 
últimas suelen desarrollarse en el tejido subcutáneo, en luga- 
res de presión en bipedestación con fricciones repetidas. El 
líquido se acumula en el tejido mesenquimal laxo, en una 
cavidad bien definida cubierta por células en columnas. A 
diferencia de las bursas nativas, no tienen capa sinovial. En 
RM se manifiestan como áreas mal definidas de baja señal 
en T1 y alta señal en T2, con realce periférico y estriación 
de las partes blandas adyacentes. En el pie son muy frecuen- 
tes alrededor de la cabeza del primer metatarsiano y de los 
huesos sesamoideos. 

Entre las masas benignas de partes blandas destacan, en 
la edad pediátrica, el hemangioma, el granuloma anular y 
la fibromatosis, y en la edad adulta, la fibromatosis plantar 
(enfermedad de Ledderhose), el TGC de las vainas tendino- 
sas, tumores neurogénicos, etcétera. 

El mixoma es una neoplasia mesenquimatosa y está 
compuesto de células estrelladas en un estroma mixoide. En 
secuencias T2, su señal hiperintensa es debida a su contenido 
mixoide. Sin embargo, con el contraste se puede demostrar 
su componente sólido, que lo diferencia de un ganglión o 
quiste sinovial. El contenido mixoide puede estar también 
presente en tumores malignos como el liposarcoma, fibro- 
sarcoma o sarcoma pleomórfico indiferenciado, con los que 
también se plantea el diagnóstico diferencial. 

Uno de los tumores benignos más frecuentes es la sinovitis 
villonodular extraarticular o TGC de las vainas tendinosas, y 
también es conocida como tenosinovitis nodular. Los depósi- 
tos de hemosiderina típicos de estos tumores aparecen como 
baja señal en todas las secuencias, de forma más marcada 
en las secuencias eco de gradiente (EG) por el artefacto de 
susceptibilidad (blooming artifact). El diagnóstico diferencial 
se plantea con la condromatosis sinovial o con los fibromas 
tendinosos. Los tofos gotosos y los depósitos de amiloide 
también pueden mostrar áreas de baja señal. 

Los fibromas tendinosos son menos frecuentes en el pie 
que en las manos. Las bandas colágenas hipointensas no 
sufren el artefacto de susceptibilidad y aparecen hipointensas 
en todas las secuencias. Sin embargo, los fibromas celulares 
y activos pueden mostrar una señal similar a otros tumores 
de partes blandas, con isointensidad en T1 e hiperintensidad 
en T2. El realce de contraste se produce en la parte celular 
del tumor. 

La fibromatosis de la aponeurosis plantar o enfermedad 
de Ledderhose también puede identificarse en RM. Consiste 
en una proliferación fibrosa nodular que suele localizar en el 
aspecto medial del tercio medio de la fascia plantar. Aunque 
puede permanecer de una forma localizada, también puede 
extenderse a la piel o los tejidos blandos profundos. Si los 
nódulos, aún tienen potencialidad de crecimiento, su señal 
puede ser similar a otras tumoraciones de partes blandas, con 
hiperintensidad intermedia en T'1 y en T2. Estas lesiones 
también pueden mostrar realce tras la administración de con- 
traste. En este caso, su relación con la fascia ayuda a realizar 
el diagnóstico (signo de la cola fascial). Si la lesión es crónica 
e inactiva, mostraría baja señal tanto en T1 como en T2. 

La fibromatosis profunda se conoce también como fibro- 
matosis agresiva o tumor desmoide. Su intensidad de señal en 
T1 oscila desde hipointensa a hiperintensa, dependiendo de 


la cantidad de colágeno y celularidad. Su señal en T2 y realce 
también depende de estos factores. 

Los tumores neurogénicos, neurofibroma o Schwanoma 
son raros en el pie, donde suponen el 29%-3 % de los casos. 
La demostración de la continuidad con el nervio es bas- 
tante sugerente de tumoración nerviosa. Signos descritos en 
el Schwanoma son el split-fat sign, anillo periférico de grasa 
perineural comprimida por el tumor, el signo fascicular, con 
pequeñas estructuras puntiformes representando las fibras 
nerviosas, y el signo de la diana, zona central hipointensa 
rodeada de alta señal en T2. Los Schwanomas pueden sufrir 
degeneración grasa o quística. 

Los lipomas también pueden ocurrir en el pie. La RM 
suele estar indicada en aquellos que son intramusculares y 
con extensión a diferentes estructuras. La ausencia de señales 
distintas a la grasa en su interior y la ausencia de vasculariza- 
ción ayudan a excluir la malignidad de la lesión. 

Los tumores glómicos se consideran hamartomas deriva- 
dos de los cuerpos glómicos que regulan el flujo sanguíneo de 
la piel. En RM suelen mostrar una señal intermedia en T1, 
hiperintensa en T2 y un realce heterogéneo tras la adminis- 
tración de contraste. A veces, pueden tener un componente 
mucoide que no realza. El diagnóstico diferencial se suele 
plantear con el quiste epidermoide de inclusión. 

Los hemangiomas de partes blandas también son fre- 
cuentes y pueden mostrar contenido vascular y graso. En su 
clasificación es importante el grado de proliferación celular. 
La Organización Mundial de la Saludo (OMS) clasifica los 
hemangiomas de tejidos blandos en hemangiomas sino- 
viales, angiomas intramusculares, hemangiomas venosos y 
malformaciones/ hemangiomas arteriovenosos. Por su parte, 
la sociedad internacional para el estudio de las anomalías vas- 
culares divide las lesiones vasculares en tumores neoplásicos 
y malformaciones no neoplásicas. Las malformaciones vas- 
culares, a su vez, las dividen en capilares, linfáticas, venosas, 
arteriovenosas y subtipos combinados. 

Las lesiones vasculares en el pie suelen ser del tipo de 
malformación vascular. Suponen el 7% de los tumores de 
partes blandas del pie. El contorno de las lesiones vasculares 
puede ser irregular, puede formar masa de borde definido o 
bien tener un aspecto infiltrativo que se adapta a la forma 
de las estructuras adyacentes. Si además se entremezcla con 
áreas grasas, es bastante sugerente de hemangioma. El com- 
ponente vascular puede mostrar un patrón serpiginoso en 
las secuencias sensibles al líquido. También se pueden ver 
niveles líquido-líquido y flebolitos en lesiones de bajo flujo. 
Igualmente, la RM es útil para delimitar su extensión, que 
puede afectar, en ocasiones, tanto al hueso como a las partes 
blandas. 

Otros tumores benignos infrecuentes con componente 
vascular incluyen el angiomioma o el miopericitoma. El 
hemangioendotelioma epiteliode es una rara neoplasia vas- 
cular maligna. 

Entre las masas malignas de partes blandas destacan, en 
la edad pediátrica, el rabdomiosarcoma, el sarcoma sinovial 
y el dermatofibrosarcoma protuberante, y en la edad adulta, 
el sarcoma pleomórfico indiferenciado y el leiomiosarcoma. 
El sarcoma epitelioide y el sarcoma de células claras también 
pueden afectar el pie de forma preferente (v. Fig. 29-19). 
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Suponen menos del 5% de los sarcomas del cuerpo. Sue- 
len presentar una apariencia inespecífica que requerirá biopsia 
para el diagnóstico definitivo. En general, se muestran como 
hipointensos en T1, hiperintensos en secuencias sensibles al 
líquido y muestran realce tras la administración de contraste. 

El sarcoma sinovial es el tumor de partes blandas maligno 
más frecuente del pie. El 18%-20% de los sarcomas sino- 
viales ocurren en el pie. El tumor puede mostrar una señal 
heterogénea por la presencia de fibrosis, calcio, hemorragia y 
necrosis. Se puede extender a los ganglios locorregionales. El 
llamado triple signo, con áreas de señal baja, intermedia y alta 
en secuencias T2, aunque puede estar presente en el sarcoma 
sinovial, también puede verse en otros tipos de sarcomas. 

El dermatofibrosarcoma protuberante suele presentarse 
como un nódulo subcutáneo que protruye en la piel. En 
menos del 1% de los casos afecta al tobillo y pie. 

El sarcoma epitelioide afecta a pacientes jóvenes y suele 
asociarse a adenopatías en el 33% de los casos y de metásta- 
sis en el 40 %-50 % de los casos. Calcifica en el 20% de los 
casos. Puede tener una localización superficial y ulcerarse. 
Las lesiones profundas pueden extenderse por las fascias, 
nervios y vainas tendinosas. Suele ser moderadamente hiper- 
intensa en T2 y muestra realce intenso con contraste que 
puede demostrar también las áreas de necrosis. 


PUNTOS CLAVE 
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El sarcoma de células claras es un tumor de jóvenes adul- 
tos. El 40% de ellos ocurren en el tobillo y pie. Suele tener 
una localización profunda adherida a aponeurosis y tendo- 
nes. Puede mostrar un contorno definido cuando es pequeño 
y una discreta hiperintensidad en T1. Cuando crece, ese con- 
torno se hace más indefinido. Suele ser hiperintenso en T2 y 
realza con la administración de contraste. Se le conoce tam- 
bién como melanoma maligno de las partes blandas porque 
produce melanina, aunque su localización es más profunda 
que la del melanoma cutáneo. El melanoma cutáneo es el 
tumor de piel maligno más frecuente en el pie. 

El fibrosarcoma también es raro y se plantea el diagnóstico 
diferencial con la fibromatosis. 

Aunque el sarcoma pleomórfico indiferenciado, pre- 
viamente conocido como histiocitoma fibroso maligno, se 
considera el tumor más frecuente de las partes blandas, su 
ocurrencia en el pie no es frecuente, en torno al 3,5 % de los 
casos. Puede tener un borde definido por la seudocápsula, 
pero puede invadir estructuras vecinas. 


! Estas lesiones tumorales de los pies se trataran con 
2 mayor detalle en la videoclase. 


e Se han explicado las patologías del pie haciendo hincapié 
en los hallazgos de la RM. El conocimiento de estos hallaz- 
gos en la patología traumática, inflamatoria, infecciosa y 


tumoral permitirá al radiólogo saber cuándo las aporta- 
ciones de la RM son de elección en el manejo diagnóstico 
y terapéutico de la patología del pie. 
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